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Uvod: Možganska kap je izguba možganske funkcije zaradi motnje v prekrvavitvi 
možganov. Nastane lahko kot posledica strdka ali krvavitve, kar povzroči pojav značilnih 
znakov in simptomov. Je vodilni vzrok obolevnosti in umrljivosti na svetu. Za čim boljši 
izid zdravljenja so pomembni hitra prepoznava in klic 112 s strani očividcev, hitro 
posredovanje ekipe nujne medicinske pomoči in bolnišnična obravnava v prvih štirih urah 
in pol po nastopu simptomov in znakov bolezni. Namen: Opredeliti in opisati možgansko 
kap in njene vrste, predstaviti epidemiologijo možganske kapi, pomen hitrega ukrepanja in 
vlogo diplomirane medicinske sestre pri pacientu z možgansko kapjo v predbolnišničnem 
okolju. Metode dela: Uporabljena je bila deskriptivna metoda dela s sistematičnim 
pregledom literature v slovenskem in angleškem jeziku. Do literature smo dostopali prek 
podatkovnih baz COBIB.SI, CINAHL, Medline plus, ScienceDirect, do katerih smo 
dostopali prek Digitalne knjižnice Univerze v Ljubljani in prek spleta. Časovni okvir 
izbrane literature je bil med letoma 2006 in 2019. Rezultati: Strokovna obravnava 
pacientov z možgansko kapjo se začne že s klicem na 112, kjer ob sumu na to bolezen 
dispečer pošlje ekipo nujne medicinske pomoči do pacienta, do katerega člani ekipe 
dostopijo po principu ABC. V primeru, da je pacient neodziven, mora ekipa nujne 
medicinske pomoči ravnati po splošnih načelih oživljanja. Medicinska sestra preveri 
dihalno pot, dihanje in cirkulacijo ter pridobi podatke o vseh vitalnih funkcijah, posname 
elektrokardiogram in izmeri vrednost sladkorja v krvi ter pacientu nastavi intravenozni 
kanal. Ekipa nujne medicinske pomoči vitalno stabilnega pacienta v čim krajšem možnem 
času z nujnim prevozom odpelje v bolnišnico, kjer nadaljujejo z ustreznim zdravljenjem. 
Razprava in zaključek: Pri obravnavi pacienta z možgansko kapjo sta zaradi hitrega 
propada možganskih celic ključna zgodnja prepoznava znakov in simptomov možganske 
kapi ter čim prejšnje ukrepanje. Laiki si za prepoznavo možganske kapi pomagajo s kratico 
GROM. V primeru, da je pacient pri zavesti, se ga lahko poleže v ležišče z rahlo 
dvignjenim vzglavjem. Nezavestnega pacienta, ki diha, je treba namestiti v stabilni bočni 
položaj, pacienta, ki ne diha, pa nemudoma oživljati in poklicati 112.  




Introduction: A stroke is a sudden loss of brain function due to interrupted blood 
circulation to the brain. It can occur as a result of a clot or a haemorrhage and causes 
characteristic stroke signs and symptoms. Stroke is the leading cause of morbidity and 
mortality. In case of a stroke it is important (1) to recognize the symptoms and call the 
emergency number (112) as soon as possible, that (2) the emergency medical team acts 
quickly and that (3) the patient receives hospital care in the first four and a half hours after 
the symptoms occur. Purpose: Identify and describe a stroke and its types, to present the 
epidemiology of a stroke, the importance of a quick intervention and the role of a 
registered nurse in the treatment process of a patient suffering from a stroke. Methods: We 
used the descriptive method and combined it with an overview of Slovene and foreign 
literature. Our research included articles found in the online bibliographic databases, such 
as COBIB.SI, CINHAHL, Medline plus, ScienceDirect, which were accessed using the 
Internet and the Digital Library of the University of Ljubljana. Our research includes the 
literature written between the years 2006 and 2019. Results: The professional treatment of 
a stroke begins with a call to the emergency number 112. If the emergency services suspect 
a stroke, the dispatcher will send the emergency medical team that will use the ABC 
principle for assessing the situation. In the event that the patient is unresponsive, the 
emergency medical team has to follow the general principles of resuscitation. In the 
meantime, the nurse checks the patient’s airway, breathing and circulation. The nurse also 
collects information on all the vital functions, performs an electrocardiogram and measures 
the blood sugar level, and sets up an intravenous line. As quickly as possible the 
emergency medical team transports the stable patient to the hospital that is equipped for 
treating patients suffering from a stroke, where they can continue with the necessary 
treatment. Discussion and conclusion: When dealing with a stroke patient, early detection 
of stroke signs and symptoms as well as an early intervention is crucial due to the possible 
rapid collapse of the brain cells. People use the F.A.S.T. If the patients are conscious, we 
can help them lie down into the bed and making sure their head is slightly raised. 
Unconscious patients that are breathing on their own should be placed on one side, and if 
the patients are not breathing, we need to perform CPR (in other words Cardiopulmonary 
Resuscitation) and call emergency services on the emergency number 112.  
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SEZNAM UPORABLJENIH KRATIC IN OKRAJŠAV 
CVI cerebrovaskularni insult 
CŽS centralni živčni sistem 
DMS diplomirana medicinska sestra 
DT dejavnik tveganja  
EU Evropska unija 
HMK hemoragična možganska kap 
ICK intracerebralna krvavitev 
ICP intrakranialni pritisk  
IMK ishemična možganska kap 
MK možganska kap 
NMP nujna medicinska pomoč 
PŽS periferni živčni sistem 
RR krvni tlak 
SAK subarahnoidna krvavitev 







Možganska kap (v nadaljevanju MK) oziroma cerebrovaskularni insult (v nadaljevanju 
CVI) je bolezen, ki jo povzroči nenadna okvara v delovanju možganov ali uničenje enega 
izmed predelov. Posledice se kažejo v izgubi sposobnosti za učinkovito delovanje 
prizadetega dela možganov in z njimi povezanih telesnih in duševnih zmožnosti (Sidhartha 
et al., 2015). Nevrološki primanjkljaj je odvisen od dela možganov, ki ga je MK prizadela. 
Vsako minuto, ko je del možganov brez krvi, namreč nevroni in okoliške podporne celice 
začnejo umirati s hitrostjo 1,9 milijona nevronov na minuto (Andersson Hagiwara et al., 
2018).  
MK je tretji vodilni vzrok smrti na svetu za srčno-žilnimi boleznimi in rakom. Obstaja več 
dejavnikov tveganja (v nadaljevanju DT), ki lahko možnost za nastanek MK znatno 
povečajo. Sicer se stopnja umrljivosti pri pacientih z MK med vsemi rasami manjša, le pri 
latinskoameriških pacientih od leta 2013 beležijo večje število smrti (Colmer et al., 2018). 
Zaradi narave te kronične bolezni, ki predstavlja tudi vedno večji socialno-ekonomski in 
zdravstveni problem tako v razvitih kot manj razvitih državah (Ragoschke-Schumm et al., 
2014), sta potrebna čimprejšnja prepoznava in hiter transport do bolnišnice, saj imajo lahko 
zamude pri postavljanju diagnoze in zdravljenju uničujoče učinke na življenje pacientov 
(Tan et al., 2018).  
Dokazano je, da čimprejšnje prepoznavanje znakov in simptomov MK ter ustrezno 
urgentno ukrepanje na terenu izboljšata potek zdravljenja in prognozo bolezni (Shin et al., 
2017). Če gre za sum na MK, je treba do pacienta pristopiti po načelu ABC. Začeti je treba 
s hitro oceno stanja, preveriti dihalno pot, dihanje in krvni obtok, nevrološki in 
kardiovaskularni status, pacienta je potrebno zgodaj stabilizirati ter poskrbeti za čim 
prejšnji prevoz do bolnišnice, kateri je treba najaviti prihod. Treba je ugotoviti čim bolj 
točen čas nastanka simptomov oziroma znakov MK, od pacienta ali svojcev pridobiti 
informacije o drugih boleznih ali poškodbah, morebitnem epileptičnem napadu ali 
hipoglikemiji ter redni terapiji, ki jo prejema. Posebej pomembna je antikoagulantna 
terapija. Če je mogoče, je priporočeno pridobiti kontakte svojcev oziroma bližnjih. 
Nadaljnji ukrepi so merjenje krvnega tlaka, nasičenosti kisika v krvi, srčne frekvence in 
glukoze v krvi, posname se tudi elektrokardiogram, kjer je treba biti pozoren na 
odstopanja. Če je raven kisika v krvi pod 94 %, je potrebno pacientu dovajati kisik. Prav 
tako se glede vrednosti izmerjene glukoze v krvi odreja aplikacijo glukoze. Uvedba 
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perifernega intravenskega kanala, ki bo omogočal aplikacijo zdravil in fiziološke raztopine 
za hidracijo pacienta ali eventualno dvig krvnega tlaka. Kadar pacient zaradi slabega stanja 
ne more zagotoviti potrebnih informacij, lahko osebje razmisli o prevozu družinskega 
člana s pacientom do bolnišnice (Jauch et al., 2013). 
1.1 Teoretična izhodišča 
Možgani odraslega človeka so zapleten, kompleksen organ, ki tehta približno 1500 g in 
vsebuje skoraj 20 milijard nevronov (Rosales-Reynosoa et al., 2018). So metabolično zelo 
aktiven organ, ki za razliko od ostalih organov uporablja glukozo kot edini substrat za 
energetski metabolizem. Porabijo približno 500 ml O2 in 75–100 mg glukoze vsako 
minuto, kar je 125 g glukoze dnevno. Te potrebe po O2 in glukozi pomenijo potrebo po 
krvi, obogateni s O2, ki vsebuje glukozo (Caplan, Liebeskind, 2016). Poleg tega so zaloge 
energije možganov zelo majhne v primerjavi z njihovimi visokimi potrebami, zato mora 
biti njena razpoložljivost neprekinjena (Arens, 2018).  
Možgani so organ, ki nadzoruje vse funkcije telesa in razlaga informacije iz zunanjega 
sveta. Inteligenca, ustvarjalnost, čustva in spomin so le nekatere od mnogih funkcij, ki jih 
nadzirajo možgani. Zaščiteni v lobanji so sestavljeni iz velikih in malih možganov ter 
možganskega debla. Informacije prejmejo prek naših petih čutov: vida, vonja, dotika, 
okusa in sluha – pogosto več naenkrat. Prav tako nadzorujejo naše misli, spomin in govor, 
gibanje rok in nog ter delovanje mnogih organov v našem telesu. Centralni živčni sistem (v 
nadaljevanju CŽS) je sestavljen iz možganov in hrbtenjače. Periferni živčni sistem (v 
nadaljevanju PŽS) je sestavljen iz spinalnih živcev. Veliki možgani (cerebrum) so 
najrazvitejši in največji del osrednjega živčevja. Sestavljeni so iz desne in leve poloble, ki 
ju povezuje snop vlaken, katerega naloga je prenašanje sporočil z ene poloble na drugo. 
Vsaka polobla nadzoruje nasprotno stran telesa. Če se MK pojavi na desni strani 
možganov, sta tako lahko šibki oziroma paralizirani leva roka ali noga. Na splošno leva 
hemisfera nadzoruje govor, razumevanje, aritmetiko in pisanje, desna pa ustvarjalnost, 
prostorske sposobnosti ter umetniške in glasbene sposobnosti. Sicer pa nadzirajo funkcije, 
kot so interpretacija dotika, vida in sluha, govora, razmišljanja, čustva, učenje in fini 
nadzor gibanja. Možganske hemisfere imajo šive, ki delijo možgane na različne režnje. Ti 
režnji so: frontalni, temporalni, parietalni in zatilni. Vsak reženj se lahko ponovno razdeli 
na območja, ki imajo zelo specifične funkcije. Mali možgani (cerebellum) se nahajajo v 
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zadajšnji lobanjski kotanji. Njihova naloga je usklajevanje gibanja mišic, vzdrževanje drže 
in ravnotežja. Možgansko deblo (truncus cerebri) deluje kot center, ki povezuje velike in 
male možgane s hrbtenjačo. Opravlja veliko samodejnih funkcij, kot so dihanje, srčni utrip, 
telesna temperatura, cikli budnosti in spanja, prebava, kihanje, kašljanje, bruhanje in 
požiranje (Rosales-Reynosoa et al., 2018). 
Kot je že bilo omenjeno, je treba možgansko tkivo oskrbovati z O2, glukozo in drugimi 
snovmi s stalnim pretokom krvi, in sicer s hitrostjo približno 50–54 ml krvi na 100 g 
možganov na minuto. Celice možganov, ki jim je odvzet ustrezen pretok krvi, torej pod 
10–20 ml/krvi/100 g tkiva/min, bodo postale ishemične. Njihove membranske črpalke 
bodo začele propadati, intracelularni procesi se bodo razpadli in možgansko tkivo bo 
oteklo. Pomembno je, da je ishemično tkivo še vedno mogoče rešiti, če lahko na tej točki 
ponovno vzpostavimo pretok. Če se hipoperfuzija poslabša (>8–10 ml/100 g/min), postane 
to ogroženo tkivo nepovratno poškodovano s postopkom celične smrti v 4–8 minutah. Ta 
dogodek se imenuje ishemična možganska kap (Gomes, Wachsman, 2013).  
Ko se pretok krvi v možgansko regijo zmanjša, je preživetje ogroženega tkiva odvisno od 
intenzivnosti in trajanja ishemije ter od razpoložljivosti kolateralnih/pomožnih krvnih 
obtokov. Območje najhujše poškodbe se imenuje jedro infarkta. Na območju prizadetosti 
možganov lahko kolateralni krvni obtok omogoča nadaljnjo dobavo krvi. Žilna zapora se 
najpogosteje začne z nastankom aterosklerotičnih plakov, znotraj ekstrakranialnih in 
velikih intrakranialnih arterij. Ko se razvije kritična velikost plaka in znatno poseganje v 
lumen žile, se aterosklerotični proces pogosto pospeši. Zmanjšan lumen žile in število 
plakov spremenita fizikalne in mehanske lastnosti krvnega pretoka. Postopno povečanje 
velikosti poškodbe pripelje v postopno poslabšanje simptomov in znakov MK (Caplan, 
Liebeskind, 2016).  
V osnovi poznamo dve vrsti kapi, in sicer ishemično in hemoragično možgansko kap. 
Ishemična možganska kap (v nadaljevanju IMK), ki je posledica zapore žile, predstavlja 
približno 82–92 %, ostalih 8–18 % predstavlja hemoragična možganska kap (v 
nadaljevanju HMK), kjer pride do razpoka žile, kar povzroči krvavitev (Alromail et al., 
2017). Približno 15 % vseh MK se pojavi kot predhodni ishemični napad ali tranzitorna 
ishemična ataka (v nadaljevanju TIA). TIA nastane zaradi zapore možganske arterije in 




TIA nastane, ko je krvna žila začasno blokirana s strdkom, vendar se ta blokada po nekaj 
časa odpravi, tako tudi simptomi, ki so lahko podobni kot pri MK, po določenem času 
izzvenijo. Če vsi znaki MK izginejo v 24 urah, se šteje, da je pacient imel TIA, vendar so 
navadno le-te veliko krajše obdobje (Colmer et al., 2018). Zaradi metodoloških težav je 
pojavnost TIA slabo raziskana, sicer je nedavna študija pokazala, da se TIA pojavi pri 28–
59 ljudeh na 100.000 prebivalcev letno (Béjot et al., 2016). Številne študije, narejene na 
različnih populacijah, so pokazale, da TIA predstavlja veliko tveganje za MK in jo je treba 
obravnavati kot nujen primer (Caplan, Gorelick, 2016). 
1.1.1 Ishemična možganska kap 
IMK je eden glavnih vzrokov za obolevnost in umrljivost na svetu in v ZDA, kjer letno 
povzroča približno 795.000 prvič ali večkrat doživetih MK, od tega se jih približno 
130.000 končna s smrtjo. Stroški, ki jih MK povzroči, se ocenjujejo na približno 73,7 
milijarde ameriških dolarjev letno (zdravstveni stroški in stroški delavnih ur) (Zuckerman 
et al.,2014). Navadno je osnovni vzrok MK arterioskleroza, kjer pride do kopičenja 
maščob na žilno steno. Sicer pa lahko IMK nastane zaradi treh različnih mehanizmov: 
tromboze, embolije in zmanjšanega pretoka krvi v določen predel možganov (Caplan, 
Liebeskind, 2016). Zaradi arterijske zapore tako možgani ne dobijo dovolj kisika, glukoze 
in pride do infarkta (French et al., 2015).  
Tromboza se razvije znotraj krvne žile, kar najpogosteje nastane zaradi aterioskleroze, 
medtem ko se embolija pojavi, ko se strdek na nekem mestu odtrže in skupaj s krvnim 
obtokom potuje po žilah, dokler ene izmed žil ne blokira (Colmer et al., 2018). Ne glede 
na vzrok je možgansko tkivo na ishemijo izredno občutljivo in nekaj minut po pojavu 
ishemije utrpi nepopravljivo škodo. Da bi zmanjšali trajno invalidnost, je treba krvni obtok 
čim prej obnoviti. Območje poškodovanega tkiva se imenuje infarkt. Tik ob območju 
mrtvega tkiva pa se nahaja različno veliko območje penumbre ali sence (Slika 1), ki 
predstavlja del možganov, kjer se moteno delovanje možganskih celic v primeru 
pravočasne normalizacije krvnega pretoka še lahko popravi (Baruca, 2008). Ohranjanje 
pretoka skozi možgane je ključnega pomena za doseganje najvišje stopnje funkcije 
možganov in omejevanje sekundarnih poškodb. Cilj posegov je torej penumbra, ena od 
rešitev je odpravljanje zapore s trombolitiki rTpA, torej z raztapljanjem strdka ali z 
neposrednim odstranjevanjem strdka v arteriji, kar omogoča ponovni pretok skozi žilo v 
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penumbro, omeji območje poškodbe in odpravi nekatere (če ne vse) nevrološke 
pomanjkljivosti (French et al., 2015). 
 
 
Slika 1: Shematski prikaz ishemične možganske kapi (Baruca, 2008).  
 
Tromboza se nanaša na obstrukcijo pretoka krvi zaradi lokaliziranega okluzivnega procesa 
znotraj ene ali več krvnih žil. Čeprav to pomeni, da sta tromb ali strdek vzrok za blokado, 
lahko takšno obstrukcijo povzroči tudi aterosklerotični plak. Lumen žile se zoži ali zapre s 
spremembo v steni žile oziroma z nastankom strdka. Prizadene predvsem večje 
ekstrakranialne in manjše intrakranialne arterije. Manjše možganske arterije se pogosteje 
poškodujejo zaradi hipertenzije (Caplan, Liebeskind, 2016).  
Emboli lahko blokirajo vsako arterijo, odvisno od velikosti in narave samega strdka 
(Caplan, Liebeskind, 2016). Strdek je lahko srčnega ali arterijskega izvora in potuje iz 
proksimalne lege v distalne cerebralne arterije. Ko je embulus dovolj velik, lahko povzroči 
zaporo intrakranialne arterije. V primeru, da je embolus manjši, se lahko ujame v bolj 
distalni arterijski segment (Goddeau, 2013). Embolična MK se pogosto začne nenadoma, 
kar pomeni, da se klinični znaki pogosto razvijejo v nekaj minutah oziroma sekundah. 
Nastane lahko med fizično aktivnostjo, vendar se pogosto pojavi tudi med počitkom 
oziroma vsakdanjimi aktivnostmi. Pozno poslabšanje stanja (48 ur) je pojasnjeno z 
razvojem možganskega edema/krvavitve v območje infarkta, ker se hemoragična 
transformacija pogosto pojavi med drugim in sedmim dnem po nastanku MK (Caplan, 
Amarenco 2016).  
Pri sistemski hipoperfuziji je zmanjšan dotok krvi v možgansko tkivo posledica nizkega 








zaradi miokardnega infarkta ali aritmije) in sistemska hipotenzija (zaradi izgube krvi ali 
hipovolemije). Slaba perfuzija je najbolj kritična v mejnih ali t. i. razvodnih območjih na 
obrobju glavnih območij oskrbe žil (Caplan, Liebeskind, 2016).  
Zdravljenje IMK lahko poteka z mehanično revaskularizacijo prizadete žile ali z 
intravensko trombolizo, kar dokazuje tudi več randomiziranih in s placebom nadzorovanih 
multicentričnih študij. Odobreno časovno okno za zdravljenje IMK po nastanku 
simptomov se giblje med 3 in 4,5 ure (razlike tudi glede posameznih držav). Toda tudi v 
tem časovnem obdobju se korist zdravljenja močno zmanjša sorazmerno s časom. Z vsako 
minuto nezdravljene kapi ocenjujemo, da je potencialno izgubljenih največ 1,9 milijona 
nevronov in 14 milijard sinaps, kar kaže, da bi lahko celo majhne razlike v času do 
reperfuzijskega zdravljenja povzročile klinično pomembne razlike. V bolnišnični oskrbi 
poudarjajo, da je treba optimizirati vse povezave v verigi predbolnišnične oskrbe MK, tako 
da bo v prihodnosti več kot le manjšina pacientov lahko koristila akutno terapijo. Preden se 
lahko zdravilo alteplaze (Actilyse Cathflo) aplicira, je treba izvesti kompleksen 
diagnostični postopek, vključno z nevrološkim pregledom, slikanji in laboratorijsko 
analizo krvi. Nujno je treba izključiti krvavitev ali druge bolezni, ki posnemajo MK in 
ostale kontraindikacije. Včasih ta obravnava poteka med ključnim časom, ki pogosto 
onemogoča zdravljenje znotraj odobrenega terapevtskega okna (3–4,5 ure). In čeprav je v 
nekaterih specializiranih centrih za MK mogoče apliciranje intravenske altepaze (Actilyse 
Cathflo) pri 20–30 % pacientov z IMK v roku treh ur, pa v klinični praksi tako zdravljenje 
prejme le manjšina (1–8 %) pacientov, kar močno nakazuje na potrebo po zmanjševanju 
zamud pri iskanju zdravniške pomoči (Fassbender et al., 2013). 
1.1.2 Hemoragična možganska kap 
HMK se pojavlja redkeje in glede na obsežnost krvavitve in lokacije bolj pogosto naredi 
več škode in v večjem številu primerov vodi v smrt (French et al., 2015). Za nastanek 
HMK je več razlogov, vendar pogosto nastane zaradi raztrganine kronično poškodovanih 
žil, kar je največkrat posledica hipertenzije (Colmer et al., 2018). Pacientu s HMK se stanje 
pogosto poslabša v prvih 24–48 urah po začetku simptomov. To poslabšanje je mogoče 
pripisati stalnim krvavitvam, vendar je najpogosteje povezano z nastankom edema okrog 
poškodb. HMK se deli na intracerebralno krvavitev (v nadaljevanju ICK) in subarahnoidno 
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krvavitev (v nadaljevanju SAK), subduralno in epiduralno krvavitev (Caplan, Liebeskind, 
2016). 
SAK je definirana kot krvavitev v subarahnoidni prostor med pio-mater in arahnoidno 
membrano. Ta prostor običajno vsebuje le majhne količine bistre, brezbarvne 
cerebrospinalne tekočine, ki med drugimi funkcijami varuje možgane pred poškodbami in 
igra ključno vlogo pri avtoregulaciji možganskega krvnega toka na ravni arteriolov 
(Gomes, Wachsman, 2013). Krvavitve najpogosteje izvirajo iz anevrizme ali 
arterijovenskih malforacij, vendar lahko SAK povzročijo tudi poškodbe glave in 
nagnjenost h krvavitvam (Caplan, Liebeskind, 2016). Simptomi so odvisni od hitrosti in 
trajanja krvavitve ter količine krvi. Raztrganje arterijske anevrizme povzroči nenaden iztek 
krvi v subarahnoidni prostor, kar nenadoma poveča intrakranialni pritisk (v nadaljevanju 
ICP) ter povzroča hude glavobole in bruhanje. Kri v subarahnoidnem prostoru deluje kot 
iritant, ki spodbuja glavobol, fotofobijo in otrdel vrat. Zmedenost, epileptični napadi, 
nemir, prehodne ali dolgotrajne motnje zavesti so pogosti znaki SAK, ki jih povzročita 
povišan ICP in draženje meningealnih arterij (Jovin, Caplan, 2016).  
Pojavnost SAK se po svetu zelo razlikuje. Ocena je 9,1/100.000 z izjemo Finske in 
Japonske, kjer je incidenca 15–17/100.000. Incidenca se linearno povečuje s starostjo. 
Srednja starost (50–60 let) je na prvem mestu, poleg tega je pri ženskah približno 1,6-krat 
pogostejša. Na splošno obstaja tendenca zmanjševanja pojavnosti v kasnejših desetletjih. V 
Evropski uniji (v nadaljevanju EU) pomeni približno 36.000 primerov letno. Izidi so slabi. 
Če se raztrganja anevrizme ne zdravi, približno tretjina pacientov, ki si opomore od 
začetne krvavitve, umre zaradi ponavljajočih se krvavitev v šestem mesecu po njenem 
nastanku. Dve tretjini teh poznih ponavljajočih se krvavitev povzroči smrt. Sicer naj bi se 
smrtnost med letoma 1973 in 2002 zmanjšala za 17 % (predvsem zaradi napredka v 
medicini in oskrbi). Druge determinante poleg starosti, ki vplivajo na izid, so anevrizma in 
njena velikost, zgodovina hipertenzije, visok sistolični krvni tlak (v nadaljevanju RR) in 
alkohol (Steiner et al., 2013). 
ICK povzroči razpok žile, ki sprosti kri neposredno v možgansko tkivo, kar povzroči 
nastanek hematoma v možganih. Večina smrtnih primerov se pojavi v prvih dveh dneh po 
pojavu simptomov, četrtina pacientov doživi nevrološko poslabšanje v obdobju pred 
hospitalizacijo in četrtina tekom hospitalizacije. ICK je približno dvakrat pogostejša kot 
SAK (Kim, Bae, 2017). Predstavlja približno 20–25 % vseh MK, medtem ko se SAK 
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pojavi v 0,5–5 %. Za razlike glede pojavnosti posamične vrste kapi je lahko več razlogov, 
eden izmed njih so DT (Béjot et al., 2016).  
Subduralne in epiduralne krvavitve so navadno posledice poškodb glave. Subduralne 
krvavitve nastanejo zaradi raztrganih/poškodovanih ven nad duro mater in arahnoidnimi 
membranami. Krvavitev je najpogosteje počasna in se kopiči dneve/tedne ali celo mesece. 
Vendar ko je raztrgana dovolj velika vena, se krvavitev lahko razvije hitro, v nekaj urah ali 
dneh. Epiduralne krvavitve povzročajo trganje meningealnih arterij, najpogosteje srednjo 
meningealno arterijo. Kri se kopiči zelo hitro, v urah oziroma minutah, med duro mater in 
lobanjo. Tako subduralna kot epiduralna krvavitev povzročata simptome in znake, 
povzročene s stiskanjem možganskega tkiva in povečevanjem ICP (Caplan, Liebeskind, 
2016).  
1.1.3 Klinična slika možganske kapi 
Učinkovitost in rezultat zdravljenja MK sta odvisna predvsem od hitrosti prepoznave 
simptomov in znakov MK. Čimprejšnja identifikacija MK vodi k boljšim rezultatom 
zdravljenja in prognozi bolezni (Andersson Hagiwara et al., 2018). Simptomi in znaki MK 
(Tabela 1) so odvisni od narave, velikosti in lokacije nastanka MK. Načeloma se pojavijo 
nenadni žariščni nevrološki primanjkljaji, ki lahko napredujejo različno hitro (od nekaj 
sekund do več dni) (Caplan, Barinagarrementeria, 2016). Vendar včasih znaki in simptomi 
MK niso tako izraziti, kar otežuje prepoznavo vrste kapi (Alromail et al., 2017). Lahko je 
prisoten en ali več znakov skupaj. Prav tako se lahko spreminja njihova intenzivnost 
(Klemen, 2008). Sicer se dokončno diagnozo potrdi v bolnišnici, ko pacient opravi vsa 




Tabela 1: Simptomi in znaki možganske kapi (Caplan, Barinagarrementeria, 2016, 
Klanjšček 2015, Alromail et al., 2017, Rehar, Menih, 2017). 





Pareza/asimetrija polovice obraza s povešenim 
ustnim in očesnim kotom 




Oženje zavesti/zmedenost ali zaspanost 
Nedna hemipareza, monopareza, tetrapareza 
Ptoza 
Desna ali leva hemipareza oziroma hemiplegija 
Hemisenzorna izguba na desni ali levi strani 
Afazija 







Nenaden in hud glavobol 
Nižja raven zavesti/izguba zavesti 
Povišana telesna temperatura, otrdel vrat 
 
 
1.2 Epidemiologija možganske kapi 
Najbolj zanesljive informacije o pojavnosti MK prihajajo iz registrov kapi. Ti registri so 
najbolj relevanten vir za proučevanje epidemiologije, pod pogojem, da izpolnjujejo točno 
določene kriterije oziroma merila kakovosti (Béjot et al., 2016). V Sloveniji sicer registra 
za možgansko žilne bolezni še nimamo oziroma se ga še vzpostavlja (Klanjšček, 2015). 
Kot navaja Žvan (2017), naj bi MK v Sloveniji letno prizadela približno 4400 pacientov, in 
sicer več žensk kot moških. Sicer pa je bila smrt pri starosti do 65. leta pogostejša pri 
moških kot pri ženskah.  
Na podlagi nedavno objavljenih študij je bila pojavnost kapi v EU na začetku 21. stoletja 
med 95 in 290 ljudi na 100.000 prebivalcev letno. Večje število kapi je bilo v vzhodnih 
državah in manjše v južnih. Geografske razlike bi lahko bile povezane z okoljskimi, 
meteorološkimi, genetskimi dejavniki, pa tudi s porazdelitvijo dejavnikov tveganja za 
nastanek srčno-žilnih bolezni in glede na lokalno zdravstveno politiko. V začetku leta 2000 
je bilo letno približno 1,1 milijona prebivalcev EU, ki so utrpeli MK. Incidenca se med 40-
in 80-letniki podvoji. Poleg tega so študije pokazale 1,2–2-krat večjo pojavnost kapi pri 
moških v vseh državah v starosti 55–60 let, kar je lahko posledica razširjenosti DT za 
srčno-žilne bolezni. Sicer pa se s starostjo pojavnost poveča pri ženskem spolu, kar gre 
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pripisati daljši pričakovani življenjski dobi (več žensk utrpi kap). Študija The Global 
Burden of Disease Study poroča o 12 % manjšem pojavu MK glede na standardizirano 
starost v državah z visokimi prihodki. Vendar pa je bila v zadnjem času opažena rast 
števila kapi pri mlajših, prav tako v državah z višjimi prihodki. Dion stroke registry tako 
poroča o višji pojavnosti IMK v starosti do 55 let z 8,1/100.000 prebivalcev med letoma 
1985 in 1993 na 10,7 v letih med 1994 in 2002, na kar 18,1 v letih med 2003 in 2011. Prav 
tako s Švedske poročajo o naraščanju pojavnosti kapi v starosti 30–65 let. Nekaj pojasnil 
teh vzponov je vezanih na povečanje števila ljudi s sladkorno boleznijo, višjimi vrednostmi 
holesterola v krvi, debelostjo, kajenjem, uživanjem alkohola in drog med mlajšimi 
odraslimi (Béjot et al., 2016).  
V zadnjih dveh desetletjih se je delež ljudi, ki so doživeli MK, po vsej EU zmanjšal. 
Možnosti za okrevanje po možganski kapi so se zelo izboljšale. Evropa se ponaša z 
najboljšo oskrbo možganske kapi na svetu, vodila je pomemben razvoj na področju 
preprečevanja in zdravljenja možganske kapi in ima aktivno raziskovalno skupino za MK. 
Toda kljub temu napredku se bo število kapi povečalo, ker je velik delež Evropejcev, starih 
nad 70 let, in to število še narašča. Napovedi kažejo, da se bo med letoma 2015 in 2035 na 
splošno povečalo število MK v EU za 34 %, kar pomeni s 613.148 leta 2015 na kar 
819.771 leta 2035. Zato mora biti preprečevanje kapi prednostna naloga (Stevens et al., 
2017). 
1.2.1 Umrljivost zaradi možganske kapi 
Medtem ko se smrtnost zaradi kapi v zadnjih dvajsetih letih zmanjšuje, se verjetnost za 
smrt zato zelo razlikuje glede na to, v katerem delu Evrope živimo. Trenutno stopnje smrti 
zaradi kapi v različnih državah članicah EU segajo od 30/100.000 prebivalcev do 
170/100.000 prebivalcev. Nižja stopnja umrljivosti zaradi boljše in hitrejše obravnave 
pomeni, da bo več ljudi preživelo kap in živelo z njenimi posledicami. Ocenjeni skupni 
znesek stroškov MK v EU (stroški zdravstvenega varstva) v višini 64,1 milijarde evra v 
letu 2015 se bo povečal (Stevens et al., 2017).  
Na začetku 21. stoletja je bila smrt v prvem mesecu po nastanku MK 13–35-odstotna. 
Opažene pa so velike razlike smrtnega izida glede na vrsto MK. ICK je bila v največjem 
odstotku, med 25–61 % smrti v prvem mesecu, kar je podobno rezultatom SAK, ki je med 
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26–48 %. Boljša prognoza je bila v primeru IMK, saj se odstotki gibajo med 9 in 19. Sicer 
pa je izid med drugim odvisen tudi od etiologije nastanka. Večina študij je pokazala 
zgodnje zmanjšanje smrtnosti v primeru spremembe akutne obravnave oziroma boljše 
obravnave pacientov že od samega začetka (Béjot et al., 2016).  
1.3 Dejavniki tveganja za nastanek možganske kapi 
Večina MK je posledica sistemskih bolezni, kot so hipertenzija, aterioskleroza, bolezni 
srca ali težave s strjevanjem krvi. Te bolezni močno vplivajo na druge organe in splošno 
zdravje, pa tudi na možgane in CŽS. MK ima tudi resne socialne, psihološke in ekonomske 
učinke na paciente in njihovo družino/prijatelje (Caplan, Saver, 2016). 
DT za nastanek MK je treba razumeti in jih uporabiti za oblikovanje strategij za 
preprečevanje primarne ali sekundarne MK (Pinzon, 2017). Različni avtorji različno delijo 
DT, najpogostejša delitev je na tiste, na katere lahko vplivamo, in tiste, na katere ne 
moremo, torej nadzorovane in nenadzorovane (Amiri et al., 2017).  
1.3.1 Dejavniki tveganja, na katere ne moremo vplivati 
˗ Starost: je eden najpomembnejših DT, na katerega ne moremo vplivati. Vsakih 10 let 
nad starostjo 55 let se možnost za MK podvoji pri ženskah in moških. Več kot polovica 
MK se pojavi pri ljudeh, starejših od 75 let, in več kot 80 % v starosti nad 65 let 
(Kochhar et al., 2013). Incidenca na 10.000 prebivalcev narašča z 22 na 32 %, na 82 % 
v skupinah, starih 45–55 let, 55–65 in 65–74 let (Caplan, Gorelick, 2016). Pri ženskah 
in moških je v obdobju zgodnje menopavze za oba spola verjetnost MK enaka, sicer je 
pri ženskah pred menopavzo zaradi vpliva hormonov in visokega razmerja med HDL 
in LDL verjetnost za MK manjša (Amiri et al., 2017). 
 
˗ Spol: študije so pokazale, da je pri moških večja incidenca MK v starosti do 85 let, nato 
se incidenca poveča pri ženskah, starejših od 85 let, ker živijo dlje kot moški. Ženske 
povprečno doživijo MK pri 75 letih, medtem ko je pri moškem spolu povečan začetek 
pri 71 letih (Kochhar et al., 2013). Prav tako zaradi MK umre več žensk kot moških. Ta 
diferencialna umrljivost je deloma posledica tudi večje pogostosti SAK in večje 
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resnosti IMK pri ženskah. Študije so pokazale tudi slabše funkcionalne izide pri 
ženskah v primerjavi z moškimi, čeprav je verjetno to posledica višje starosti. S 
staranjem prebivalstva se bo globalno breme MK povečalo, smrtnost zaradi MK pa naj 
bi se v naslednjih 25 letih podvojila (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Genetski dejavniki: v redkih primerih lahko MK neposredno povzroči motnja z enim 
genom, navadno pri ljudeh, mlajših od 40 let. Pri večini pacientov genetski dejavniki 
prispevajo k MK kot del večfaktorske predispozicije, kjer je vsaka genetska varianta 
odgovorna za le skromno povečanje tveganja (Caplan, Gorelick, 2016). Prav tako je 
diagnosticirana MK pri starših povezana s trikratnim povečanjem tveganja za MK pri 
potomcih, kjer je prav tako treba biti pozoren tudi na druge prisotne DT (Kochhar et 
al., 2013). 
 
˗ Rasa in etičnost: afriški Američani so bolj dovzetni za hipertenzijo in diabetes, medtem 
ko so belci bolj za atrijsko fibrilacijo (v nadaljevanju AF) in koronarne bolezni. Podatki 
kažejo, da so imeli afriški Američani, mlajši od 55 let, 2–5-krat večje tveganje za MK 
kot belci, vendar se je pojavnost MK v poznejših letih izenačila (Kochhar et al., 2013). 
Caplan in Gorelick (2016) navajata, da rasa in etičnost prav tako vplivata na pojav 
podtipov MK. Afroameričani in Azijci imajo tako večje tveganje za HMK.  
 
1.3.2 Dejavniki, na katere lahko vplivamo 
˗ Hipertenzija: omenjena kot dragulj, ki je najpomembnejši DT za MK. Vse oblike 
povišanja RR lahko pomenijo tveganje za MK. Po starosti je hipertenzija edini 
dejavnik tveganja, ki je najbolj povezan z MK. Prevalenca se s starostjo povečuje in je 
pogostejša pri črncih kot pri belcih ter ženskah, starejših od 65 let, kot pri moški 
(Caplan, Gorelick, 2016). Ne gre pozabiti, da je hipertenzija znani DT pri obeh vrstah 
MK, zato je pomembno uravnavanje le-te, saj nadzorovan RR zmanjša možnost za 
nastanek in ponovitev MK (Pinzon, 2017). 
 
˗ Diabetes: posamezniki s sladkorno boleznijo tipa 2 veljajo za paciente z visokim 
tveganjem za večino žilnih bolezni. Imajo 20 % večjo verjetnost za veliki žilni 
13 
 
dogodek, vključno z MK. Zaradi razvoja bolezni srca in ožilja v zgodnejši starosti pri 
pacientih s sladkorno American diabetes Association (v nadaljevanju ADA) priporoča 
večstranski pristop k obvladovanju te bolezni. Tudi ciljne ravni RR so strožje pri 
pacientih s sladkorno. Dobra kontrola glikemije je pomemben dejavnik za 
preprečevanje kardiovaskularne obolevnosti in umrljivosti (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Debelost: se jasno opredeljuje kot glavni DT za vse oblike srčno-žilnih bolezni, 
vključno s kapjo. Na svetu vlada velika epidemija prekomerne telesne teže in debelosti. 
Debelost se pogosto meri z indeksom telesne mase. Če je višji od 30, to pomeni, da je 
nekdo debel in je pomemben dejavnik tveganja za MK tako pri ženskah kot pri moških 
(Caplan, Gorelick, 2016). Čeprav je eden od nacionalnih zdravstvenih ciljev zmanjšati 
razširjenost debelosti med odraslimi, podatki kažejo, da se debelost povečuje. Z 
naraščanjem debelosti bo vse več ljudi ogroženih za MK (Kochhar et al., 2013). Znano 
je, da je povišana raven sladkorja oziroma diabetes povezana z večjim tveganjem za 
aterosklerozo, boleznimi srca in ožilja, IMK in povečano umrljivostjo pri pacientih z 
MK (Caplan, Gorelick, 2016). 
 
˗ Dislipidemija: obstoječi dokazi ne kažejo jasne povezave med nivojem celotnega 
holesterola v krvi in tveganjem za MK, vendar je znano, da imajo nizke vrednosti LDL 
pozitiven odnos s tveganjem za IMK. Tudi visoke vrednosti HDL veljajo za zaščitne 
proti MK (Kochhar et al., 2013). Kot navajajo Ahangar in sodelavci (2018), je 
povišana vrednost maščob oziroma dislipidemija bolj značilna za IMK.  
 
˗ Socialno-ekonomski status: rezultati študij so pokazali, da nižji socialno-ekonomski 
status povečuje možnost za nastanek MK (Kochhar et al., 2013).  
 
˗ Telesna aktivnost: Ameriško srčno združenje (v nadaljevanju AHA) priporoča dnevno 
30 minut zmerne vadbe za zmanjšanje ponovitve IMK. Te iste smernice (iz leta 2004) 
svetujejo aerobno aktivnost tri do sedem dni na teden s stopnjo intenzivnosti 50–80 % 
maksimalnega srčnega utripa v času 20–60 minut naenkrat ali večkratnih 10-minutnih 
ponovitev. Pacienti, ki so presegli raven (priporočene) aktivnosti centrov AHA za 
nadzor in preprečevanje bolezni (v nadaljevanju CDC) in Nacionalnega inštituta za 
zdravje, so imeli bistveno manjše tveganje, študija pa je pokazala tudi, da so ljudje, ki 
so tekli osem ali manj km/dan, imeli 60 % nižje tveganje kot tisti, ki so tekli dva ali 
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manj km/dan (Kochhar et al., 2013). Mehanizem, s katerim vadba zmanjšuje tveganje, 
ima več faktorjev, zmanjšuje hipertenzijo, težo, lipide in povečuje možganski krvni 
obtok. Priporočljiva je redna vadba 3–4-krat na teden (40 minut), do znojenja ter 
pospešenega dihanja in pulza, vendar brez pretiravanj (Caplan, Gorelick, 2016).  
 
˗ Dieta: slaba prehrana je eden od možnih spremenljivih DT za MK. Epidemiološke 
študije so pokazale, da uživanje sadja in zelenjave, ki vsebuje vitamina C in E ter 
antioksidante, zmanjšuje tveganje za MK. Drugi prehranski ukrepi za zmanjševanje 
tveganja zajemajo prehranske pristope za zaustavitev hipertenzije (Kochhar et al., 
2013). 
 
˗ Poraba alkohola: količina alkohola, ki ga uživa posameznik, vpliva na tveganje za 
nastanek MK. Prekomeren vnos alkohola poveča tveganje za krvavitev v možganih. 
Akutna in kronična uporaba alkohola pa povečuje tveganje za IMK. Akutna alkoholna 
zastrupitev lahko povzroči IMK in med drugim tudi začasno miokardno disfunkcijo (ki 
lahko sčasoma postane trajna-alkoholna kardimiopatija) in motnje ritma, npr. atrijska 
fibirlacija, ki spodbudi pojav IMK (Caplan, Gorelick, 2016). Nekatere študije so 
pokazale linearno povezavo med uživanjem alkohola in HMK, medtem ko so nekatere 
pokazale krivuljo v obliki črke J za tveganje IMK z zaščitnim učinkom za nizko do 
zmerno uporabo in povečano tveganje pri večji izpostavljenosti. Trenutno priporočilo 
javnega zdravja navaja, da morajo moški užiti manj kot dve enoti pijače na dan in 
ženske eno ali manj (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Kajenje: dosledne študije kažejo, da so kadilci cigaret v 21,2 % moški in 17,5 % 
ženske. Kajenje cigaret je pokazalo tveganje za IMK, HMK in SAK pri obeh spolih. V 
eni od študij, ki je proučevala ženske v starosti 15–49 let, so ugotovili, da se tveganje 
povečuje s številom pokajenih cigaret. Framinghamova študija je pokazala, da se je 
tveganje za MK občutno zmanjšalo dve leti po prenehanju kajenja in je bilo pet let po 
prenehanju enako ravni nekadilcev (Kochhar et al., 2013).   
 
˗ Atrijska fibrilacija: dobro dokumentirana tveganja za MK. Pogosta je pri starejših, saj 
se pojavnost AF poveča s starostjo. Antikoagulacijska terapija ostaja glavno sredstvo 
za preprečevanje MK, vendar le malo pacientov prejema ustrezno zdravljenje. 
Približno 6–10 % ljudi, starih 75 let in več, ima AF (Kochhar et al., 2013). 
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1.3.3 Ostali dejavniki tveganja 
˗ Asimptomatska karotidna zožitev: zožitev karotidne arterije je vedno bolj priznano 
stanje pri pacientih z MK. Incidenca se s starostjo poveča za 50 % ali več v 10–15 % 
splošne populacije, starejše od 65 let. Osebe z asimptomatsko karotidno zožitvijo imajo 
letno tveganje 1–3 % (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Obstruktivna apneja v spanju – OSA: je medicinska motnja, za katero so značilne 
ponavljajoče se prekinitve predihavanja med spanjem. Za zdaj je dobro dokumentiran 
DT za MK. Nedavna študija je pokazala (več kot 6000 ljudi), da so hipopneje več kot 4 
% povezane s prevladujočimi kardiovaskularnimi boleznimi in MK. Tudi običajno 
smrčanje in dnevna zaspanost predstavljata tveganje (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Depresija: je povezana z znatno povečanim tveganjem za obolevnost in smrtnost zaradi 
MK, kot je prikazano v več študijah. Tveganje se poveča tudi zaradi povezav depresije 
s slabim zdravstvenim vedenjem in debelostjo, kot tudi zaradi pomembnih bolezni, kot 
sta sladkorna in hipertenzija (Kochhar et al., 2013). 
 
˗ Tia: približno 15 % vseh MK je napovedanih kot TIA in zagotavljajo pomembno 
priložnost za ukrepanje, da se prepreči MK. Pri pacientih s TIA obstaja pomembno 





Namen diplomskega dela je predstaviti in strniti na dokazih temelječe znanje o možganski 
kapi, predstaviti pomembnost hitrega prepoznavanja znakov in simptomov možganske kapi 
in ukrepanja pri slednji ter ugotoviti vlogo diplomirane medicinske sestre pri pacientu z 
možgansko kapjo v predbolnišničnem okolju. 
Cilji diplomskega dela so: 
˗ opredeliti in opisati možgansko kap, 
˗ opisati vrste možganske kapi, 
˗ predstaviti epidemiologijo možganske kapi v Sloveniji in svetu, 
˗ predstaviti vlogo diplomirane medicinske sestre pri pacientu z možgansko kapjo v 
predbolnišničnem okolju, 
˗ ugotoviti pomembnost hitrega prepoznavanja znakov in simptomov možganske 




3 METODE DELA 
V diplomskem delu smo uporabili deskriptivno metodo dela s sistematičnim pregledom 
literature. Uporabili smo aktualno strokovno literaturo v slovenskem in angleškem jeziku. 
Časovno obdobje iskanja literature je bilo med letoma 2006 in 2019. Najstarejši uporabljen 
članek je iz leta 2006. Literaturo smo iskali v podatkovnih bazah COBIB.SI, obzorniku 
zdravstvene nege, CINAHL, Medline plus, ScienceDirect, do katerih smo dostopali prek 
Digitalne knjižnice Univerze v Ljubljani in prek spleta.  
Literaturo smo iskali z naslednjimi ključnimi besedami: možganska kap na terenu, 
prepoznava možganske kapi, protokol obravnave možganske kapi, paramedics and stroke 
treatment, prehospital treatment of stroke, stroke in prehospital, paramedic protocol.  
Izločitveni kriterij: upoštevali smo le zadetke, ki so bili v celoti prosto dostopni, v 
slovenskem in angleškem jeziku. Izključili smo članke, ki so se podvajali in so bili po 
vsebini naslova in izvlečka neustrezni. Pri pregledu literature je bilo najdenih veliko 
člankov o možganski kapi, nekaj težav smo imeli pri iskanju člankov na temo prepoznave 
možganske kapi na terenu. Najdenih je bilo kar nekaj zadetkov, vendar jih velik del ni bil v 
celoti dostopen, nekateri so bili vsebinsko neustrezni.  




CINAHL Medline plus ScienceDirect 
Paramedics and stroke treatment 34 11 111 
Prehospital treatment of stroke 4 5 5 
Stroke in prehospital 65 19 173 






Nujna medicinska pomoč (v nadaljevanju NMP) se izvaja v različnih zdravstvenih 
ustanovah in reševalnem vozilu, kjer izvajajo oceno stanja na mestu dogodka, osnovno in 
nadaljnjo oskrbo v predbolnišničnem okolju in prevoz do bolnišnice (Shin et al., 2017). 
Predstavljajo ključno vlogo pri časovni obravnavi pacienta z MK. Pomemben je čas od 
začetka simptomov do začetka zdravljenja (Williams et al., 2017). Hitra prepoznava in 
ukrepanje sta ključnega pomena za nadaljnje zdravljenje in izid bolezni. Poznavanje 
najpogostejših simptomov in znakov MK ekipi NMP olajša prepoznavanje pacientov z 
MK, ki potrebujejo nujno oskrbo (Wilson, Ashcraft, 2019). Prepoznava MK na terenu je 
lahko težavna zaradi raznolikosti simptomatike kapi in zaradi ne najboljše oblikovanih 
lestvic za postavitev diagnoze (Williams et al., 2017).  
Lestvice s preprosto uporabo in natančnostjo omogočajo ugotavljanje prisotnosti 
nevrološke okvare. Celovitejše ocenjene lestvice lahko pomagajo pri prepoznavi in 
opredelitvi specifičnih značilnosti MK, kar pomaga pri triaži pacienta in določanju 
možnosti zdravljenja. Vendar so včasih tudi zamudne. Slabosti lestvic so, da v primeru, ko 
so znaki, ki jih opazimo pri pacientu, podobni znakom MK, gre v resnici za neko drugo 
nevrološko bolezen, saj je kar 20 % domnevnih simptomov MK povzročenih zaradi drugih 
bolezni. Druga slabost je, da včasih prezrejo paciente z MK, ker se včasih ne da oceniti 
resnosti kapi ter se tako paciente napoti v napačno ustanovo (French et al., 2015). Poleg 
tega je lahko prepoznava v prvih urah težavna, če so znaki in simptomi nejasni in če 
pacient ni zmožen opisati dogajanja in medicinske zgodovine (Williams, 2017).  
Na celoten čas od pojava simptomov do obravnave vpliva več dejavnikov (Caceres et al., 
2013). Zuckerman in sodelavci (2014) navajajo, da so v študiji, kjer so pregledali 1287 
bolnišnic, ugotovili, da je bil čas do zdravljenja povezan z uporabo NMP, s časom 
nastanka MK (dan/noč) in s prepoznavo znakov in simptomov. V drugi študiji pa so 
ugotovili, da so dejavniki, ki vplivajo na prihod pacienta v bolnišnico, tudi negotovost 
glede simptomov, stopnja prizadetosti oziroma nevrološki deficit in nepravilna triaža. 
Prehospitalne zamude so tako vezane na prvi stik pacienta z NMP, zgodovino 
zdravstvenega stanja in zavedanje časa o pojavu simptomov, medtem ko se v bolnišnici čas 
porablja pri čakanju na izvide, slikanja, terapijo in zaradi težav v komunikaciji med člani 
tima. Ugotovili so tudi, da lahko sodelovanje med pacientom in svojci z ekipo NMP in 
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osebjem v bolnišnici močno prispeva k pravočasni in boljši obravnavi (Zuckerman et al., 
2014).  
Med pregledom demografskih podatkov so ugotovili, da so ženske boljše pri prepoznavi 
simptomov, visoko izobraženi ljudje z višjimi prihodki pa bodo bolj verjetno poiskali 
pomoč takoj in simptome MK prepoznali. Medtem ko pripadniki manjših etičnih skupin z 
iskanjem pomoči odlašajo dlje kot ostali. V primeru, da pacient ne živi sam oziroma so 
prisotne osebe prepoznale simptome, so zamude krajše. Močneje izraženi simptomi so prav 
tako vezani na krajši čas do klica zdravniške pomoči. Konec koncev tudi strah pred 
boleznijo in bolnišnico privede do mišljenja »počakam in vidim, kaj bo« (Fassbender et al., 
2013). Na zamude naj bi vplivali tudi logistični dejavniki, kot npr. oddaljenost pacienta od 
bolnišnice in razpoložljivost ekipe NMP ter zgodnja diagnoza, postavljena s strani 
zdravnika, komunikacija med NMP in bolnišnico, zgodnja prepoznava MK s strani prvega 
zdravstvenega delavca, ki oceni pacienta, in določanje prioritete v samem 
triažnem/dispečerskem centru (glede nujnosti – dva klica, ena ekipa) (Andersson Hagiwara 
et al., 2018).  
Na Nizozemskem so v študiji ugotovili, da imajo pacienti, preden pridejo v bolnišnico, stik 
z več izvajalci zdravstvenega varstva, kar pomeni, da imajo različne prehospitalne poti. V 
študiji, ki so jo naredili, je sodelovalo 243 pacientov z diagnozo MK. Tri četrtine jih je 
bilo, medtem ko so se pojavili simptomi, doma, zraven pa je bil prisoten tudi partner (le 28 
% je bilo samih). Pacienti z MK so imeli 10 različnih poti za prihod v bolnišnico (5 % je 
imelo pred tem stik z enim zdravstvenim izvajalcem, 95 % pa z dvema ali več). 
Najpogosteje uporabljene prehospitalne poti so »nujno reševalno vozilo in ekipa NMP, 
splošni zdravnik – ekipa NMP«, »dežurni zdravnik, nujno reševalno vozilo in urgenca«. 
49,4 % pacientov je zaprosilo pomoč svojega osebnega zdravnika, 22,6 % pacientov je 
naprej kontaktiralo dežurnega zdravnika in 24,3 % pacientov je takoj poklicalo NMP. 
Presenetljiv podatek kaže, da je bilo 45,8 % pacientov pripeljanih z reševalnim vozilom in 
45,8 % z zasebnim prevozom (od pacientov, ki so najprej kontaktirali osebnega zdravnika). 
Od pacientov, ki so najprej kontaktirali dežurnega zdravnika, jih je bilo 63,6 % pripeljanih 
z reševalnim vozilom, ostalih 36,4 % pa s svojim osebnim prevozom. Skupno je bilo z 
reševalnim vozilom pripeljanih 64 % pacientov. Povprečna zamuda je bila 60 minut, 31,6 
% pacientov je čakalo več kot štiri ure, preden so poiskali zdravniško pomoč. Od 
pacientov, pripeljanih z reševalnim vozilom, jih je 69,2 % prišlo v roku štirih ur. Največjo 
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prehospitalno zamudo so pacienti (ne glede na pot) naredili sami, ker so odlašali z 
iskanjem zdravniške pomoči. Problem je tudi, kadar pacienti čakajo do ponedeljka ali do 
delavnih ur svojega zdravnika, saj se tako izgublja čas po nepotrebnem (Doggen et al., 
2016).  
Eden izmed dejavnikov je tudi, kako hitro in uspešno dispečerji prepoznajo MK in pošljejo 
ustrezno ekipo na teren. Več študij navaja nizko prepoznavnost MK med dispečerji. V eni 
izmed študij je bila uspešnost 52,7-odstotna, in sicer so bili boljši pri prepoznavi MK pri 
ženskah kot pri moških (46,2 % v primerjavi s 44,8 %). Prav tako navajajo, da so v 
primeru, ko so dispečerji sumili na MK, večkrat na teren poslali ekipo NMP pod nujno 
(Caceres et al., 2013). Pokazalo se je, da se v primeru, ko dispečerji opravljajo telefonske 
klice po protokolu Cincinattijeve lestvice, poveča diagnostična natančnost. Ameriške in 
evropske smernice priporočajo uporabo lestvic dispečerjem in ekipam NMP (Fassbender et 
al., 2013). Ragoschke-Schumm in sodelavci (2014) navajajo, da je natančnost dispečerjev 
za prepoznavo MK zelo variabilna, v obsegu 30–83 %, kar pomeni, da je potreba po 
nadaljnjem in rednem izobraževanju/usposabljanju velika. Večina nacionalnih in 
mednarodnih smernic za MK poleg usposabljanja priporoča uporabo strukturiranih 
intervjujev s strani dispečerjev in uporabo lestvic, namenjenih prepoznavi MK, ki jih ekipa 
NMP uporablja na terenu (npr. Cincinattijeva, Los Angeles ...).  
Podatki namreč kažejo, da je terapevtska korist največja, kadar se tromboliza (raztapljanje 
strdka) izvede v kratkem času, dobro je, če se aplicira v do 90 minutah, saj zgodnji začetki 
zdravljenja pomenijo boljše rezultate za pacienta (Tan et al., 2018). Dokazano je bilo, da 
imajo pacienti pri 30-minutnem hitrejšem zdravljenju 8 % večjo možnost za samostojno 
hojo in 6 % večjo možnost, da bodo odpuščeni domov in ne v nadaljnjo obravnavo 
(Zinkstok et al., 2016). 
4.1 Obravnava pacienta z možgansko kapjo na terenu 
Izraz »time is brain« oziroma slovensko »čas so možgani« je temelj obravnave MK (Grose, 
Torbey, 2013). Prehospitalna oskrba izhaja iz splošnih načel oživljanja. Primarni cilj NMP 
je upravljanje in ocenjevanje, torej hitra ocena pacienta, zgodnja stabilizacija, nevrološka 
ocena in hitri transport ter triažiranje v bolnišnici, ki je pripravljena na pacienta z MK 
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(Jauch et al., 2013). Glavni cilj v hitri obravnavi pacienta z MK je zmanjšati obsežnost 
infarkta in nevroloških pomanjkljivosti (Kim YS, 2017).  
Koncept »veriga okrevanja« je bil razvit za izboljšanje obravnave pacientov z MK. Ima pet 
komponent (Grose, Torbey, 2013): 
 prepoznava znakov/simptomov MK, 
 takojšnja aktivacija NMP, 
 hiter odziv ekipe NMP, ocena, prenos pacienta in ustrezna oskrba NMP, 
 opozarjanje bolnišnice na prihod pacienta (priprava ekipe), 
 hitra dokončna diagnoza in zdravljenje (strokovnjaki). 
V skladu z organizacijo EU za MK (ESO) je nujna oskrba pacienta z AMK odvisna od 
štiristopenjske verige: 1. hitro prepoznavanje in reakcija na znake kapi in TIA, 2. stik 
(takojšnji) z NMP in prednostno pošiljanje NMP na teren, 3. prednostni prevoz z 
vnaprejšnjim obvestilom sprejemni bolnišnici, 4. pravočasno in pristojno bolnišnično 
zdravljenje na oddelku za NMP. Splošna telefonska številka za klic v sili 112 je prva 
povezava v verigi preživetja in okrevanja pacienta z MK. Nacionalne kampanje za 
ozaveščanje o MK vedno poudarjajo pomen prepoznavanja simptomov AMK in klic 112 
(takoj) (Toni, Chamorro, 2014). 
Začetna obravnava in ocena pacienta imata dva glavna cilja: odkrivanje drugih možnih 
vzrokov nevroloških primanjkljajev in potrditev diagnoze MK ter ocene začetka (čas 
pojava) simptomov zaradi nadaljnjega zdravljenja. Pri obravnavi pacienta z MK obstajata 
dva glavna problema: pacient prejme reperfuzijsko zdravljenje, čeprav ni imel MK, ampak 
je bila le imitirana (tumor, absces, epileptični napadi, psihogena šibkost, presnovna 
encefalopatija), in drugi razlog, da pacient reperfuzije ne dobi, ker je v bolnišnico prišel 
prepozno. Oboje je nevarno tako za pacienta kot za zdravnika, saj je trombolitično 
zdravljenje potencialno nevarno za HMK. Pomembna sta splošni pregled in določitev 
drugih možnih vzrokov nevroloških simptomov, vzrokov za MK in sočasnih zdravstvenih 
stanj in težav, ki lahko vplivajo na zdravljenje. Začetni pregled pacienta mora biti kratek in 
temeljit. Zgrešena začetna diagnoza MK ima lahko katastrofalne posledice zaradi prepozne 
trombolize ali zamujene priložnosti za sekundarno preprečevanje z antitrombotiki. 
Pacienti, ki v bolnišnico pridejo (pre)pozno, imajo daljšo hospitalno dobo in večje 
nevrološke primanjkljaje. Več študij je pokazalo, da je še vedno okrog 20 % pacientov z 
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napačno diagnozo MK, brez večjih razlik med urgentnim centrom, oddelki za MK in 
splošnimi zdravniki. Zavedati se je treba, da se število MK povečuje tudi pri mlajših 
ljudeh, včasih ne točno simptomatsko, kar pomeni dodaten možen zaplet pri diagnostiki 
(Kim, 2017). 
4.1.1 Ukrepi v okviru prve pomoči 
Obravnava se začne že s klicem 112, nadaljnje takojšnje ukrepanje in aktiviranje ekipe 
NMP je bistvenega pomena za izboljšanje dolgoročnega izida. Pacienti imajo v primeru 
aktivacije NMP koristi tako na terenu samem kot v bolnišnici, saj imajo krajši čas do 
začetka zdravstvene obravnave, krajši čas od pojava simptomov do prihoda v bolnišnico, 
krajši čas do zdravniškega pregleda in nadaljnjih preiskav ter končne nevrološke ocene. 
Ker je odstotek ljudi, ki simptome in znake prepoznajo in nato pokličejo NMP, zelo nizek, 
je potreba po izobraževanju skupnosti o simptomih in zgodnjem aktiviranju NMP 
ključnega pomena (French et al., 2015). Pomembno je, da se pacienta obravnava kot nujen 
primer. Ugotovili so, da pacient v primeru uporabe osebnega prevoza izgubi približno 66 
milijonov nevronov (Grose, Torbey, 2013). Prav tako je pomembno, da je ekipa NMP 
usposobljena za prepoznavo znakov in simptomov MK (Kim YS, 2017). 
Vsakdo, ki opazi, da oseba potrebuje kakršno koli pomoč, je dolžan nuditi prvo pomoč po 
svojih najboljših močeh in sposobnostih ter v čim krajšem možnem času omogočiti dostop 
do NMP (Balažič, 2006). Ob prvem stiku s pacientom, za katerega sumimo, da ima MK, ga 
prosimo, naj se nasmehne. Pri tem opazujemo njegov ustni kot, saj je pri MK značilno, da 
se ustni kot povesi. Zatem ga prosimo, da dvigne obe roki in jih poskuša tako držati 10 
sekund. V primeru, da mu bo roka padala oziroma da je ne bo mogel držati ali dvigniti, 
lahko že posumimo, da gre za MK. Pomembno je, da preverimo tudi njegov razum, kar 
naredimo tako, da ga prosimo, naj za nami ponovi preprost stavek. Navadno imajo pacienti 
z MK otežen govor, tako da nam tudi ta poizkus pove, ali gre za MK. Ko prisotna oseba 
opazi, da gre pri pacientu za MK, ga v primeru, da je pri zavesti, poleže na ležišče z rahlo 
dvignjenim vzglavjem in odstrani vse, kar ga lahko ovira ali stiska. V primeru, da je 
pacient nezavesten ali bruha, ga je treba postaviti v stabilni bočni položaj, mu sprostiti in 
stalno vzdrževati prosto dihalno pot ter po potrebi odstraniti zobno protezo. Pacientu ne 
smemo ponuditi ne hrane ne pijače, tudi v primeru, da je pri zavesti. Takoj zatem je treba 
poklicati številko 112. Po klicu NMP je poznavanje simptomov nujno s strani dispečerja in 
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klicatelja (French et al., 2015). Klic 112 in povezava z dispečerjem predstavljata prvo 
povezavo v verigi preživetja pacienta z MK. Da bi olajšali prepoznavanje MK in zagotovili 
ustrezno predbolnišnično oskrbo, je priporočena državna standardizacija telemedicinskih 
programov izobraževanja o MK in protokolih oskrbe. Zagotavljanje stalnega izobraževanja 
za dispečerje izboljša njihovo uspešnost pri prepoznavi znakov in simptomov MK (Jauch 
et al., 2013).  
Po končanem klicu je treba pripraviti vso pacientovo medicinsko dokumentacijo in seznam 
zdravil, ki jih prejema. Ker je pri oskrbi MK ključen čas, je zelo pomembno, da si 
zapomnimo oziroma zapišemo, kdaj so se simptomi in znaki pojavili oziroma kdaj je bil 
pacient nazadnje viden brez prisotnosti le-teh. Vse podatke in dokumentacijo je treba ob 
prihodu izročiti ekipi NMP. Zavestnemu pacientu je treba razložiti, da je ekipa NMP, ki ga 
bo ustrezno oskrbela, na poti. Pomembno je, da ves čas spremljamo vitalne znake in 
ustrezno ukrepamo ob odstopanjih. Če pacient diha normalno, skrbimo, da ima ves čas 
prosto dihalno pot. V primeru, da pacient ne diha, ponovno pokličemo 112 in povemo, da 
je pacient izgubil zavest. Nato pričnemo s temeljnimi postopki oživljanja, 30 stisov 
prsnega koša in dva vpiha, s katerimi nadaljujemo do prihoda ekipe NMP (Švigelj, 2006). 
4.1.2 Ocena in oskrba dihalne poti, dihanja in cirkulacije 
Večina pacientov z AMK ne potrebuje nujnega zdravljenja dihalne poti ali akutnih 
intervencij za podporo dihanja in cirkulacije (Kim J-M, 2017). Pomembna je začetna in 
stalna ocena dihalne poti, dihanja in cirkulacije. Pri pacientu z MK je zadovoljiva 
oksigenacija tkiva zelo pomembna, saj je cilj preprečevati nadaljnje poslabšanje 
možganske poškodbe (Jauch et al., 2013). Na terenu mora ekipa NMP pacientu zagotoviti 
prosto dihalno pot, po potrebi odstraniti zobno protezo, ugotoviti prisotnost/odsotnost 
dihanja, izmeriti pulzno oksimetrijo in kapnometrijo (Klemen, 2008). Pogosti vzroki 
hipoksije so delna obstrukcija dihalne poti, hipoventilacija, aspiracija, KOPB, atelektaze in 
pljučnica. Prav tako je lahko prisotno Chayne-Stokovo dihanje, kjer pacient diha plitvo in 
sopihajoče in je pogost zaplet, povezan z nižjo vrednostjo SpO2, lahko tudi s potrebo po 
intubaciji (Jauch et al., 2013). Pacienti s povečanim ICP pogosto hipoventilirajo, kar 
pomeni, da jim naraste vrednost CO2, ki tako povzroči cerebralno vazodilatacijo in 
povišanje vrednosti ICP. Take paciente je treba nujno intubirati, da se lahko zagotovi 
zadostno predihanost in prosto dihalno pot (Rehar, Menih, 2017). 
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Podatki kažejo, da lahko tudi položaj pacienta vpliva na O2 in ICP. Vendar pa vseeno ne 
obstaja idealen položaj, ampak ga je treba prilagoditi glede na vsakega posameznika. Pri 
pacientih, ki lahko vzdržujejo normalno SpO2 v ležečem položaju, lahko ta položaj nudi 
prednosti pri cerebralni perfuziji. V takih primerih se svetuje ležeči položaj, sicer pa 15–
30° dvignjeno vzglavje. Ob vsaki spremembi položaja je treba opazovati pacientovo stanje. 
Pri pacientu z motnjami zavesti oziroma ko je Glasgowska lestvica kome (GCS) pod 8 in 
pri poslabšanju dihalne funkcije, kjer je dihalna pot ogrožena, je potrebna endotrahealna 
intubacija ali mehansko predihavanje, kjer pa mora biti ekipa pozorna na morebitno 
prisotno bruhanje. Sicer je prognoza intubiranega pacienta slaba, saj jih velik odstotek 
umre že v prvem mesecu od pojava MK (Jauch et al., 2013).  
Diplomirana medicinska sestra (v nadaljevanju DMS) mora preveriti prisotnost pulza s 
tipanjem na radialni arteriji. Med tipanjem pulza beleži vsa odstopanja (Caplan, 
Barinagarrementeria, 2016). Poslušanje srca je priporočljivo zaradi mogočega srčnega 
šuma (Alromail et al., 2017). Treba je biti pozoren na moč utripa ali nereden pulz. Sicer pa 
naj bi bil radialni pulz zakasnel in šibkejši na ishemični oziroma prizadeti strani (Caplan, 
Barinagarrementeria, 2016). 
4.1.3 Ocena krvnega obtoka 
Povišan RR je pri AMK pogost. Pogosto je višji pri pacientih, ki že imajo diagnosticirano 
hipertenzijo, kot pri ostalih. Spontano se zmanjša v akutni fazi MK, ki se začne 90 minut 
po samem začetku MK. Ekstremna AH je sicer škodljiva (predvsem za ledvice, srčne 
zaplete, encefalopatije …). Zmerna AH med AMK je škodljiva, ker zmanjšuje perfuzijo v 
več organov, lahko tudi še poslabša ishemično poškodbo (Jauch et al., 2013). Kljub temu 
da je povišan RR pri MK pričakovan in je vezan na slabe rezultate, obstajajo dokazi, da 
antihipertenzivno zdravljenje pri AMK ne spremeni možganske perfuzije (Alromail et al., 
2017). Povišan RR se na terenu naj ne bi zniževal, saj so se med potekom IMK možganska 
pričakovanja glede količine pridobljene krvi zmanjšala, vazokonstrikcijska sposobnost pa 
je izgubljena. Sicer se RR znižuje po protokolu, kjer se loči kandidate, ki so primerni za 
trombolizo, kjer se poskuša doseči vrednosti RR pod 185/110 mmHg. Pri pacientih, ki 
trombolize ne bodo prejeli, se tlak znižuje v primeru, da so vrednosti sistoličnega RR nad 
220 mmHg in diastoličnega nad 120 mmHg, kjer se navadno uporabi Kaptopril/Urapidil. 
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Pri pacientih, kjer sumimo, da gre za HMK, se tlak znižuje, ko so vrednosti nad 180/110 
mmHg (Klemen, 2008).  
Povišan RR je treba normalizirati v roku 72 ur. Znižuje se ga tudi v primeru, da je pot 
daljša oziroma glede na zdravnikovo naročilo. Izogibati se je treba intravenskim 
tekočinam, razen če obstaja skrb za izgubo volumna – hipotenzija, ker lahko presežek i. v. 
tekočin poslabša možganski edem in posledično možgansko poškodbo (Wilson, Ashcraft, 
2019). Pomembna sta posvetovanje in zdravniški nadzor, saj to lahko pomaga tudi pri 
nadaljnjem sprejemanju odločitev glede zdravljenja pacientov s skrajno hipertenzijo 
(sistolični RR >= 220 mmHg) (Jauch et al., 2013). 
Pri AMK je hipotenzija redka, vendar je kljub temu treba ugotoviti vzrok (disekcija 
aorte…). Ker lahko hipotenzija poslabša možnost preživetja, jo je treba začeti zdraviti že 
na terenu. Pri potencialnih pacientih z MK, ki so hipotenzivni, kar pomeni, da je sistolični 
RR <120 mmHg, je pomembna aplikacija 0,9-odstotne fiziološke raztopine, saj le-ta 
izboljša perfuzijo (Jauch et al., 2013). 
4.1.4 Uravnavanje vrednosti krvnega sladkorja 
Merjenje vrednosti sladkorja v krvi je zelo pomembno, saj lahko obe odstopanji posnemata 
in poslabšata izid MK. Pacienti z MK imajo pogosto hipoglikemijo, kar pomeni, da je 
vrednost sladkorja pod 60 mg/dl oziroma 3,2 mmol/l krvi (Jauch et al., 2013).  
4.1.5 Pridobivanje intravenoznega dostopa 
Po začetni stabilizaciji pacienta mora DMS pridobiti intravenozni dostop (Grose, Torbey, 
2013) in presoditi potrebo po tekočini, da se z izbiro ne poslabša edema v možganih 
(Klemen, 2008). Posebej pri pacientih z nižjim sistoličnim RR in hipovolemijo se lahko 
aplicira bolus tekočin, vendar je treba poudariti, da pridobivanje intravenoznega dostopa ne 
sme vplivati na zamudo pri prevozu, prav tako več kot dva poskusa zbadanja, nista 
potrebna oziroma zaželena (Glober et al., 2016).  
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4.1.6 Pridobivanje anamneze 
Hitra izčrpna anamneza vključuje prepoznavo simptomov, čas njihovega nastanka, 
zgodovino jemanja terapije in operacij, razne bolezni ali alergije ter seznam uporabe 
zdravil. Ne gre pozabiti tudi na dokumentiranje pacientovega fizičnega in duševnega 
stanja, zlasti pri pacientih s predhodnimi nevrološkimi, fizično-kognitivnimi primanjkljaji. 
Pridobitev časa o nastanku simptomov je tudi pomemben kriterij pri odločanju za 
trombolizo, kadar ta pride v poštev (Wilson, Ashcraft, 2019).  
Pogosto so pacienti afazični ali se ne zavedajo svojih pomanjkljivosti in so brez spremstva 
družine, ki lahko zagotovi ustrezne informacije (Jauch et al., 2013). Prav tako se pogosto 
zgodi, da je pacienta MK doletela med spanjem (nekaj ur nazaj) in ima hude težave z 
govorjenjem oziroma z govornim centrom v možganih in tako morda ne more povedati, do 
kdaj je bil v redu. Takrat je priporočljivo, da se ekipa NMP pogovori s prisotnimi osebami, 
ki lahko o dogodku povedo čim več. Prav tako lahko začnejo razmišljati o transportu te 
osebe v bolnišnico skupaj s pacientom, saj bi lahko sledeče informacije zaupali tudi osebju 
v bolnišnici. Če skupen transport ni mogoč, je zaželeno, da pacienta spremljajo posebej 
(Bohanske et al., 2015). Sicer pa lahko pridobijo tudi telefonsko številko, na katero so 
dosegljivi družinski člani oziroma tisti, ki so bili prisotni ob dogajanju, za zagotavljanje 
potrebnih informacij po prihodu v bolnišnico (Jauch et al., 2013). Vendar na žalost prisotne 
osebe niso vedno na voljo ali povedo zgolj, da je bil pacient nazadnje v redu, preden je šel 
spat. V takih primerih se ekipa lahko opre na druge namige, ki jih najde na prizorišču, npr., 
kaj je pacient naredil tisto jutro (se zbudil, preoblekel, umil, šel po stopnicah v kuhinjo in 
si naredil kavo), je velika verjetnost, da so se simptomi pojavili po tem, ko se je to zgodilo 
(Bohanske et al., 2015).  
Drugi pomembni elementi anamneze vključujejo katerikoli znak napada ali travme pred 
pojavom simptomov. Elementi pretekle medicinske zgodovine lahko pomagajo pri 
prehospitalni diagnozi MK, kot je zgodovina kapi ali hipoglikemija oziroma znana 
sladkorna bolezen. Zgodovina predhodne MK, sladkorne bolezni, AF ali hipertenzije 
poveča verjetnost, da pacientovi simptomi povzročajo kap oziroma so zaradi MK. Ekipa 
NMP mora pridobiti podatke o zdravilih, zlasti antikoagulantnih in novejših boleznih, 
poškodbah in operacijah (Jauch et al., 2013). Pri mlajših pacientih, kjer gre za sum na MK, 
je treba pridobiti podatke tudi o nedavnih poškodbah (pretepi, nesreče …), uživanju 
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prepovedanih drog ali zlorabi zdravil in alkohola, že znanih migrenah ali epilepsiji, uporabi 
oralne kontracepcije, infekcijah ali nosečnosti (Alromail et al., 2017). 
4.1.7 Pregled pacienta 
Po pregledu pacienta in pridobljenih vitalnih funkcijah (v nadaljevanju VF) je treba 
opraviti podrobnejši fizični pregled, pregled obraza, glave in iskanja znakov poškodb. 
Pregled kože in okončin lahko razkrije znake, značilne za motnje strjevanja krvi, poškodbe 
itd. (Kim YS, 2017). Pregled pacienta se začne pri pregledu glave, kjer je treba iskati 
zunanje znake poškodb, torej odrgnine, rane, podplutbe in udarnine. Krvavitev, ki je 
posledica ugriza v jezik oziroma ustnico, lahko pomeni, da je imel pacient epileptični 
napad. V primerih, ko obstaja sum ali poročilo o padcu, je treba vrat imobilizirati in v 
bolnišnici zagotoviti slikovno diagnostiko, prav tako je treba oskrbeti kakršnokoli rano. 
Potreben je tudi pregled kože in iskanje dokazov o kirurškem posegu ali drugih invazivnih 
posegih, zlasti če ni zanesljivih podatkov o zgodovini pacienta (Jauch et al., 2013). Prav 
tako je potreben pregled okončin, trebušne votline in medenice ter poslušanje pljuč (Kim 
YS, 2017). Vsekakor moramo biti pozorni na prisotnost embolije, globoke venske 
tromboze ali celulitisa (Rehar, Menih, 2017). Na voljo so sistemske lestvice, ki 
zagotavljajo strukturiran, merljiv nevrološki pregled. Ena izmed najbolj razširjenih je 
NIHSS (Tabela 3). Vrednost te lestvice pri sprejemu je povezana z izidom MK, njena 
uporaba pa je priporočljiva za vse paciente s sumom na MK (Jauch et al., 2013). Lestvica, 
ki se jo uporablja za hitro oceno stanja na terenu, kjer se ugotavlja prisotnost MK, je tudi 
lestvica ROISER (Tabela 4) (Recognition of Stroke in Emergency Room). V primeru 
prisotnega bruhanja oziroma slabosti, nemira in bolečine je treba vsa stanja blažiti oziroma 
odpraviti. Prav tako je treba v primeru epileptičnih napadov aplicirati Apaurin (Daizepam) 




Tabela 3: Lestvica NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)( Jauch et al., 2013). 
Stanje zavesti 




Motorika desne zgornje 
okončine 
0 normalna 
1 poveša v prvih 10 sekundah 
2 spusti na posteljo/se upira 
težnosti 
3 se ne upira težnosti 
4 gibi niso možni 
Ataksija okončin 
0 ni prisotna 
1 ataksija ene okončine 
2 ataksija dveh okončin 
 
Stanje zavesti/vprašanja 
0 dva pravilna odgovora 
1 en pravilen odgovor 
2 ni pravilnega odgovora 
 
Motorika leve zgornje okončine  
0 normalna  
1 poveša v prvih 10 sekundah  
2 spusti na posteljo/se upira 
težnosti  
3 se ne upira težnosti  
4 gibi niso možni 
Senzibiliteta  
0 ni prizadeta  
1 blaga do zmerna izguba občutka  
2 težja oz. popolna izguba občutka 
Stanje zavesti/ukazi  
0 pravilno izvede dve nalogi  
1 pravilno izvede eno nalogo  
2 ne izvede pravilno nobene 
naloge 
Motorika desne spodnje 
okončine  
0 normalna  
1 poveša v prvih 10 sekundah  
2 spusti na posteljo/se upira 
težnosti  
3 se ne upira težnosti  
4 gibi niso možni 
Ekstinkcija/motnje pozornosti  
0 ni prisotna  
1 delna – za eno modaliteto 
dražljajev (vidni, tipni, slušni)  
2 popolna, za več modalitet 
Pogled/gibljivost zrkel  
0 ni pareze pogleda  
1 delna pareza pogleda  
2 popolna pareza ali forsirana 
deviacija pogleda 
Motorika leve spodnje okončine  
0 normalna  
1 poveša v prvih 10 sekundah  
2 spusti na posteljo/se upira 
težnosti  
3 se ne upira težnosti  
4 gibi niso možni 
Motnje izgovorjave 
0 normalna artikulacija  
1 nekatere besede nerazumljive  
2 govor skoraj povsem 
nerazumljiv 
Vidno polje 
0 ni izpadov vidnega polja  
1 delna hemianopsija  
2 popolna hemianopsija  
3 bilateralna hemianopsija/slepota 
Pareza obraznega mišičja  
0 ni prisotna  
1 blaga asimetrija obraza  
2 delna ohromelost sp. polovice 
obraznega mišičja  
3 popolna ohromelost 
Afazija  
0 ni prisotna  
1 blaga do zmerna afazija  
2 huda afazija  
3 nezmožnost govora 
 
Tabela 4: Lestvica ROISER za ugotavljanje možganske kapi na terenu (Rehar, Menih, 
2017). 
Sedem vprašanj (ne/da): 
Izguba zavesti ali sinkopa? (0/–1) 
Epileptični napad? (0/–1) 
Oslabelost obraza na eni strani (0/–1) 
Oslabelost roke na eni strani (0/–1) 
Oslabelost noge na eni strani (0/–1) 
Govorne motnje (0/–1) 
Izpad v vidnem polju (0/–1)  
Pozitivno, kadar je skupna ocena >0 




DMS mora že pri pacientu na terenu začeti izpolnjevati protokol trombolitične terapije pri 
cerebrovaskularnem inzultu (Tabela 5).  
Tabela 5: Protokol trombolitične terapije pri CVI (Rehar, Menih, 2017). 
So se simptomi začeli pred manj kot dvema urama? DA NE 
Bo tromboliza možna znotraj treh ur? DA NE 
Je pacient do sedaj imel dobro kakovost življenja?  DA NE 
Starost od 18 do 80 let? DA NE 
Epileptični napad ob začetku simptomov?  NE DA 
Gre za lažjo, izolirano prizadetost oziroma izpade? NE DA 
Ali se simptomatika hitro popravlja? NE DA 
Krvavitev iz sečil ali prebavil v preteklih treh tednih? NE DA 
Večja operacija v preteklih dveh tednih? NE DA 
Ishemična ICV ali hujša poškodba glave v preteklih treh mesecih? NE DA 
Znotrajlobanjska krvavitev v preteklosti? NE DA 
RR kljub terapiji (Kaptopril 12,5 mg) več kot 185/110? NE DA 






4.1.8 Prevoz pacienta  
Planiranje prevoza nestabilnih pacientov je ključnega pomena (French et al., 2015). 
Pacienti, ki uporabljajo prevoz NMP, bodo imeli večjo možnost, da v bolnišnico prispejo v 
roku treh ur (Williams et al., 2017). Ko osebje prepozna sum na MK in je pacient dovolj 
stabilen, je pomemben hiter/nujen transport v bolnišnico, kjer lahko pacienta z MK 
sprejmejo. Včasih se za slabše paciente ter oddaljene in težko dostopne kraje, kjer bi cestni 
prevoz predstavljal dodatno izgubo časa do začetka zdravljenja, uporabi tudi helikopterski 
prevoz. Vendar so slabosti uporabe helikopterja, da je primeren le v ugodnih vremenskih 
Če so vsi odgovori 
v tem stolpcu, je 
pacient kandidat za 
trombolizo. 
V primeru, da je pacient kandidat za trombolizo, je 
potreben nujni prevoz v ustrezno ustanovo. Pri 
krvnem tlaku nad 185/110 damo Kaptopril 12,5 mg 
SL, po potrebi antienemik. Drugih zdravil ne 
dajemo. Preprečujemo hipoksijo, nastavimo IV 
kanal (teče naj infuzija NaCl).  
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razmerah. Prav tako je njegova uporaba smiselna, če je razdalja od bolnišnice uro vožnje 
ali dlje. V primeru, da helikopterske storitve niso na voljo, je primerna uporaba 
telemedicine kot razvojno sredstvo za zagotavljanje visoke ravni oskrbe MK. Če je pacient 
preveč nestabilen za na daljšo pot in helikopter ni na voljo, se ga lahko pelje v najbližjo 
zdravstveno ustanovo, ki omogoča stabilizacijo in hitro oceno pacienta (French et al., 
2015). Čas in način vožnje pacientov z MK sta enakovredna travmatološkemu pacientu ali 
pacientu z AMI, kar pomeni, da je ekipa med prevozom na nujni vožnji (Jauch et al., 
2013). 
4.2 Vloga diplomirane medicinske sestre pri pacientu z 
možgansko kapjo v predbolnišničnem okolju 
DMS ob prihodu ekipe NMP do pacienta pristopi po načelu ABC (Jauch et al., 2013). Ob 
pristopu do pacienta prične z oceno in oskrbo dihalne poti in dihanja. Sprostiti mora 
dihalno pot, po potrebi odstraniti zobno protezo, preveriti odsotnost ali prisotnost dihanja 
ter izmeriti pulzno oksimetrijo in kapnometrijo (Klemen, 2008). Po pridobljenih vrednostih 
pulzne oksimetrije in kapnometrije, se odloči o nadaljnjih intervencijah. Trenutna praksa 
svetuje ohranjanje 94 % SpO2, saj ni dokazanih izboljšav v primeru višjih vrednosti. Sicer 
pa mora biti ekipa NMP pozorna tudi na hiperventilacijo. Za aplikacijo O2 se lahko uporabi 
nosni kateter ali venturi masko (Wilson, Ashcraft, 2019). Za lažjo predihanost lahko 
pacienta namesti v ležeči položaj z rahlo dvignjenim vzglavjem (15–30°) (Jauch et al., 
2013). 
DMS mora preveriti prisotnost pulza s tipanjem na radialni arteriji. V primeru, da je oseba 
neodzivna oziroma ne kaže znakov življenja, jo ekipa začne oživljati (Klanjšček, 2015). 
Med tipanjem pulza se beleži vsa odstopanja (Caplan, Barinagarrementeria, 2016). DMS 
mora že na terenu posneti tudi 12-kanalni EKG in izvajati nadzor srčne funkcije, ki se 
nadaljuje tudi kasneje v bolnišnici (vsaj prvih 24 ur) (Wilson, Ashcraft, 2019). Izmeriti 
mora RR, ter se glede na izmerjeno vrednost posvetovati z zdravnikom, ki odloča o 
nadaljnji oskrbi. Sicer se povišan RR na terenu znižuje po protokolu (Wilson, Ashcraft, 




Po izmerjenih vitalnih funkcijah, mora DMS izmeriti vrednost sladkorja v krvi. Tako 
hipoglikemija kot hiperglikemija lahko posnameta MK ali poslabšata njen izid. V primeru 
hipoglikemije je potrebno pacientu po zdravnikovem naročilu intravenozno aplicirati 
glukozo, med tem, ko je za nehipoglikemične paciente najbolj primerna aplikacija 0,9-
odstotne fiziološke raztopine. Pacientu z MK mora DMS vstaviti intravenozno kanilo, saj 
le ta, ne samo olajšuje oskrbo, temveč tudi skrajša čas zdravljenja v urgentnem centru 
(Jauch et al., 2013). Pri izbiri mesta za vstavitev intravenozne kanile, mora biti DMS 
pozorna, da je vstavi na prizadeto stran telesa, saj se na tej tekočina slabše porazdeli 
(Glober et al., 2016). Kadar je mogoče, lahko DMS pridobi vzorec krvi za laboratorijsko 
testiranje kar na poti v bolnišnico, kjer ga takoj po prihodu samo odnesejo v laboratorij 
(Jauch et al., 2013). 
Zelo pomembno je, da DMS opravi anamnezo, kjer pridobi podatke o zgodovini 
pacientovih bolezni, operacijah in alergijah, natančnem čas nastanka simptomov ter 
seznam zdravil, ki jih pacient prejema (Wilson, Ashcraft, 2019). Prav tako mora biti 
pozorna na znake raznih poškodb, uživanja prepovedanih drog ali zlorabi zdravil in 
alkohola ter nosečnosti (Alromail et al., 2017). Dokumentirati mora tudi pacientovo fizično 
in duševno stanje (Wilson, Ashcraft, 2019). 
DMS mora pri pacientu z MK opraviti tudi podrobnejši fizični pregled telesa, pri katerem 
je pozorna na kožne spremembe, znake poškodb ali krvavitve. V primeru, ko ekipa NMP 
sumi ali izve, da je prišlo do padca, mora pacientu imobilizirati vrat, ter v bolnišnici 
zagotoviti slikovno diagnostiko (Jauch et al., 2013). Prav tako mora DMS oskrbeti 
kakršnokoli rano. Podrobnejši fizični pregled zajema tudi pregled okončin, trebušne votline 
in poslušanje pljuč, kjer mora biti DMS pozorna na vsakršno spremembo (Kim YS, 2017). 
Pri nevrološkem pregledu pacienta si lahko DMS pomaga z raznimi lestvicami (Tabela 3, 
Tabela 4), s katerimi pridobi dobro in natančno oceno MK (Klemen, 2008). DMS mora že 
na terenu izpolniti tudi protokol trombolitične terapije pri cerebrovaskularnem inzultu 
(Tabela 5) (Rehar, Menih, 2017). Med prevozom pacienta v bolnišnico, je naloga DMS 
spremljati VF in pacientovo splošno počutje, ter v primeru sprememb ali poslabšanja 
ukrepati (Jauch et al., 2013). Po prihodu v bolnišnico, mora DMS pacienta predati ekipi, ki 




5.1 Na dokazih temelječe znanje o možganski kapi 
AMK je nenadna prekinitev pretoka krvi v možgane, kar navadno povzroči izgubo ene ali 
več nevroloških funkcij (Andersson Hagiwara et al., 2018). Posledice MK se kažejo v 
izgubi sposobnosti za učinkovito delovanje prizadetega dela možganov (Sidhartha et al., 
2015). Gre za nenalezljivo bolezen, ki je eden vodilnih vzrokov smrti in kronične 
invalidnosti na svetu, prav tako predstavlja vedno večji socialno-ekonomski in zdravstveni 
problem tako v razvitih kot manj razvitih državah (Ragoschke-Schumm et al., 2014). 
Približno 15 % MK predstavlja TIA, ki nastane, ko je krvna žila začasno blokirana s 
strdkom, vendar se ta blokada po nekaj časa odpravi, tako tudi simptomi, ki so lahko 
podobni kot pri MK, po nekaj časa izzvenijo (Colmer et al., 2018). 
V osnovi poznamo dve vrsti MK, in sicer ishemično in hemoragično. Ishemična MK, ki 
predstavlja približno 72–92 % vseh MK, je lahko posledica tromba oziroma embolusa, ki 
povzročita zaporo ene od žil v možganih, lahko pa nastane kot posledica zmanjšanega 
pretoka krvi. Navadno je posledica ateroskleroze, kjer pride do nalaganja maščob ob žilno 
steno (Caplan, Liebeskind, 2016). Hemoragična MK se pojavlja redkeje, in sicer v 8–18 %, 
vendar je povezana v višjo stopnjo umrljivosti (Alromail et al., 2017). 15 % MK 
predstavlja TIA (predhodni ishemični napad ali tranzitorna ishemična ataka) ki nastane, ko 
je krvna žila začasno blokirana s strdkom, vendar se ta blokada po nekaj časa odpravi 
(Colmer et al., 2018). 
AMK je eden vodilnih vzrokov smrti in kronične invalidnosti po vsem svetu. Vsako leto 
približno 15 milijonov ljudi doživi MK (Bohanske et al., 2015). V ZDA vsakih 40 sekund 
nekdo doživi MK in vsake 4 minute nekdo zaradi nje umre (Colmer et al., 2018). V EU je 
bila na začetku 21. stoletja pojavnost MK med 95 in 290 ljudi na 100.000 prebivalcev 
letno, kar pomeni, da je bilo leta 2000 približno 1,1 milijona prebivalcev EU, ki so utrpeli 
MK (Béjot et al., 2016). Napovedi kažejo, da se bo med letoma 2015 in 2035 na splošno 
povečalo število MK v EU za 34 %, kar pomeni s 613.148 leta 2015 na kar 819.771 leta 
2035. Zato mora biti preprečevanje kapi prednostna naloga (Stevens et al., 2017).V 
Sloveniji registra za možgansko žilne bolezni še nimamo, vendar po ocenah sodeč, naj bi 
MK letno prizadela približno 4400 pacientov (Žvan, 2017). Na začetku 21. stoletja. je bila 
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smrt v prvem mesecu po nastanku MK od 13-35 % (Béjot et al., 2016) Trenutno stopnje 
smrti zaradi kapi v različnih državah članicah EU segajo od 30/100.000 prebivalcev do 
170/100.000 prebivalcev (Stevens et al., 2017).  
5.2 Pomen hitrega prepoznavanja znakov in simptomov 
možganske kapi in ukrepanja pri slednji 
Pri obravnavi pacienta z MK je ključna komponenta čas, saj z vsako minuto, ko je del 
možganov brez pretoka krvi, začnejo nevroni in okoliške celice umirati s hitrostjo 1,9 
mil./min. (Bohanske et al., 2015). Kar pomeni, da pacient že med prevozom (ko se v 
bolnišnico vozi sam oziroma s svojci/prijatelji) izgubi približno 66 milijonov nevronov 
(Grose, Torbey, 2013). Pacienta je torej treba v čim krajšem možnem času pripeljati v 
bolnišnico, ki lahko sprejme paciente z MK in izvaja potrebno nadaljnje zdravljenje, saj 
lahko kakršno koli odlašanje s prevozom in začetkom zdravljenja za pacienta pomeni smrt 
(Alromail et al., 2017).  
Hitra začetna diagnoza in skoncentrirano/zbrano ukrepanje sta nujna pri začetni obravnavi 
pacienta z MK (Kim, Bae, 2017). Podatki namreč kažejo, da je terapevtska korist največja, 
kadar se tromboliza izvede v kratkem času, dobro je, če se aplicira v do 90 minutah, saj 
zgodnji začetki zdravljenja pomenijo boljše rezultate za pacienta oziroma boljšo prognozo 
bolezni (Tan et al., 2018). Pacienti, ki uporabljajo prevoz z reševalnim vozilom, bodo imeli 
večjo možnost, da v bolnišnico prispejo v roku 3–4,5 ure. Npr. v Avstraliji je bilo leta 2013 
80 % pacientov s sumom na MK pripeljanih v bolnišnico z rešilcem, od tega jih je 49 % 
prispelo v roku treh ur in 58 % v roku 4,5 ure, medtem ko je pacientov, ki niso uporabljali 
NMP, v roku 4,5 ure prispelo le 34 % (Williams et al., 2017). 
Za paciente z IMK je čas do zdravljenja, kjer raztopijo nastali strdek, omejen na 4,5 ure po 
začetku simptomov in po opravljenih vseh slikanjih. V primeru, da je čas do trombolitične 
obravnave zelo kratek, je lahko zdravljenje tako uspešno, da pacient ne bo občutil večjih 
posledic bolezni. Vendar kot kažejo podatki, to obliko zdravljenja prejme le 2–7 % 
pacientov (Ragoschke-Schumm et al., 2014). Medtem pa za paciente s HMK še vedno ni 
nekega akutnega zdravljenja, razen blaženja akutne simptomatike in kasnejše operacije v 
bolnišnici, antikoagulatne ureditve terapije in zniževanja RR. Prav tako so izidi oziroma 
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rezultati zdravljenja pacientov s HMK slabi, v velikem odstotku je izid smrten (Andersson 
Hagiwara et al., 2018).  
Zinkstok in sodelavci (2016) so v njihovi študiji, kjer so raziskovali uspešnost MS pri 
prepoznavi MK, ugotovili, da so MS v kar 77 % pravilno diagnosticirale MK, kar je višji 
rezultat v primerjavi z ostalimi (45–62-odstotna uspešnost). Visoko natančnost pripisujejo 
rednim usposabljanjem ekipe NMP, uporabi standardiziranega protokola, možnosti 
telefonskega posvetovanja z nevrologi pred napotitvijo v bolnišnico in direktnim 
(povratnim) informacijam od pacientov v pričo reševalcev. 
Kljub temu da je čas pri obravnavi tako zelo pomemben, pa podatki kažejo, da 24–54 % 
pacientov z MK pomoči ne pokliče v roku ene ure, mnogi celo sploh ne kličejo zdravniške 
oskrbe (le 38–65 % jih uporablja NMP). Obisk osebnega zdravnika, lastni prevoz, čakanje, 
da simptomi minejo, povzročajo zamude (Fassbender et al., 2013). Kot navajajo 
Ragoschke-Schumm et al., (2014), 24–55 % obolelih ne uporablja sistema NMP, temveč 
jih svojci oziroma prisotne osebe sami odpeljejo v bolnišnico oziroma čakajo na razplet 
simptomov in nato obiščejo svojega osebnega zdravnika ali v primeru, da simptomi in 
znaki izzvenijo, celo nobenega ne obvestijo o dogodku. S pomočjo kampanj si prizadevajo 
izboljšati odziv ljudi na MK. Nacionalne kampanje za ozaveščanje o MK vedno poudarjajo 
pomen prepoznavanja simptomov in znakov AMK ter takojšen klic 112. Navadno to stori 
družinski član, saj pacient sam tega ne more narediti (Toni, Chamorro, 2014). Vendar so 
rezultati študij pokazali, da imajo takšne kampanje kratkoročni učinek na znanje. 
Dokazana je tudi razdvojitev med znanjem in prepoznavanjem MK in hkrati ustreznem 
odzivu na te (klic 112). Nedavna raziskava v Veliki Britaniji glede kampanje FAST (pri 
nas GROM) je pokazala, da se je veliko število udeležencev zavedalo pomena kampanje in 
so zaradi le-te prepoznali znake in simptome MK, vendar je večina zanikala učinek. Kar 
pomeni, da večina še vedno ni klicala NMP (Ragoschke-Schumm et al., 2014). Kljub temu 
je pomembno razumevanje vedenja pacientov in njihovih svojcev/prič glede slabega 
odziva na kampanje. V raziskavi je bilo veliko pacientov, ki so v bolnišnico prispeli 
pozneje kot dve uri po pojavu simptomov, glavna krivca za zamudo sta po njihovem 
mnenju občutek glede resnosti simptomov in iskanje pomoči pri NMP. Prav tako literatura 
kaže razliko med opisi simptomov in realnimi občutki pacientov. Izobraževalno sporočilo 
se torej mora osredotočiti na pacienta, ki takoj pokliče 112 in pred tem ne išče pomoči 
drugje. Sicer pa bi morala biti izobraževanja namenjena tudi zdravnikom, saj pacienti 
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pogosto stopijo v stik najprej z njimi. Glede promocije/izvajanja kampanje so iskali več 
načinov. Pripovedni način je bil izbran zaradi nizke stopnje izobraženih in nizke stopnje 
zdravstvene pismenosti. Pristop je vključeval zgodbe, dramatiziranje, osebne izkušnje in 
izkušnje drugih. Prav tako so informacije širili prek javnih dogodkov, kjer so ljudje lahko 
prišli v stik s strokovnjaki, vključenimi v izvajanje kampanj. Javni dogodki so obravnavani 
kot možnost za velik vpliv prek komuniciranja in motiviranja z visokim učinkom, saj lahko 
na široko in jasno pošiljajo sporočila, ohranjajo neposreden stik z ljudmi in hkrati 
spodbujajo aktiven in ne škodljiv interes, kar običajno pri ljudeh sproži spremembe. 
Problem se pojavi, ker lahko pripovedovanje in javna sporočila pri ljudeh spodbudijo strah 
(Caminiti et al., 2017).  
Izobraževanja bi torej morala biti usmerjena predvsem v visoko tvegane populacije, kot so 
hipertenzivni pacienti, njihove družine in ožji prijatelji (Shin et al., 2017). Raziskovalci 
morajo oblikovati nazorno in preprosto sporočilo, ki jasno predlaga poseben ukrep kot 
odziv na MK (klic 112). Prav tako morajo biti ustrezno izbrana mesta, kjer se bodo 
kampanje izvajale (čakalnice, cerkve, saloni …), in primerne medijske poti (internet) ter 
kampanje ponavljati, saj je to povezano z uspehom prepoznave MK in izvajanjem 
nadaljnjih ukrepov (Fassbender et al., 2013). 
Poznavanje najpogostejših simptomov in znakov MK ekipi NMP omogoča, da lažje 
odkrije paciente z MK, ki potrebujejo nujno oskrbo. Potrebno je, da pridobijo podatke o 
zdravstveni zgodovini pacienta in naredijo klinično presojo, kjer odkrijejo simptome 
nevrološkega deficita in določijo začetek nastanka simptomov. Ko je sum na MK 
utemeljen, sta potrebna takojšnje aktiviranje ekipe in hiter transport v bolnišnico (Wilson, 
Ashcraft, 2019).  
5.3 Vloga diplomirane medicinske sestre pri pacientu z 
možgansko kapjo v pred bolnišničnem okolju  
Ekipa NMP ima ključno vlogo pri obravnavi pacienta z MK (Williams et al., 2017). Na 
terenu ekipa NMP začne s začetno oceno dihalne poti, dihanja in cirkulacije. Biti morajo 
pozorni, saj lahko pacienti, predvsem tisti s HMK, bruhajo (French et al., 2015). DMS 
mora izmeriti vse VF, ter se po pridobljenih vrednostih odloči o nadaljnjih intervencijah 
(Klemen, 2008). V primeru, da oseba ne kaže znakov življenja, mora ekipa NMP 
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nemudoma pričeti z oživljanjem (Klanjšček, 2015). Naloga DMS na terenu je tudi, da 
posname 12-kanalni EKG in začne izvajati nadzor srčne funkcije, ki se nadaljuje tudi 
kasneje v bolnišnici (Wilson, Ashcraft, 2019). DMS mora izmeriti tudi vrednost sladkorja 
v krvi in izločiti obe odstopanji, saj lahko obe stanji proizvedeta simptome, podobne MK. 
V primeru hipoglikemije je treba le-to urediti na terenu. Prav tako lahko hiperglikemija 
poslabša možganski edem in izid zdravljenja (Jauch et al., 2013). 
Na terenu mora DMS opraviti tudi anamnezo. Hitra izčrpna anamneza vključuje 
prepoznavo simptomov, čas nastanka simptomov, zgodovino jemanja zdravil in zdajšnjo 
uporabo zdravil, saj na primer jemanje antikoagulantov vpliva na nadaljnji potek 
zdravljenja. Pridobitev časa o nastanku simptomov je ključna, saj se mora zdravljenje 
začeti v roku 24 ur po nastanku le-teh. Komorbitnost, ki vključuje tveganje za pojav MK, 
vključuje bolezni, kot so AF, koronarna arterijska bolezen, diabetes, povišan RR, povišan 
holesterol. DMS mora opraviti pregled pacienta vključno z duševnim statusom/ravnjo 
zavesti, možganskimi živci, mišično močjo, koordinacijo in senzorično funkcijo. Pomaga 
si lahko z lestvico, ki je namenjena ocenjevanju pacientov z MK (Wilson, Ashcraft, 2019).  
Ker je nemogoče že na terenu prepoznati, za katero vrsto MK gre, je treba pacientu 
preprečiti jemanje antikoagulantne terapije. Po vsem narejenem je potreben hiter 
prednostni transport stabilnega pacienta v bolnišnico, kjer ga lahko sprejemajo in začnejo z 
nadaljnjim zdravljenjem. Ob prihodu v bolnišnico DMS preda ugotovljene in pridobljene 
podatke zaposlenim, ki pacienta sprejmejo (Wilson, Ashcraft, 2019). 
Prednosti prevoz pacienta z MK v bolnišnico z ekipo NMP, sprotno najavljanje prihoda 
pacienta in možnost trombolitskega zdravljenja so ključnega pomena pri izvedbi 
prehospitalne obravnave MK, saj takšni ukrepi zmanjšujejo čas do obravnave in 
povečujejo število tromboliz, brez da bi negativno vplivali na kakovost zdravljenja drugih, 
prav tako nujnih primerov. V posebnih primerih se za transport v bolnišnico iz bolj 
oddaljenih krajev ali za paciente, ki so v nestabilnem stanju, uporablja tudi helikopter, saj 
prav tako zmanjšuje čas do začetka zdravljenja. Prenos informacij glede nastanka 
simptomov ali kontraindicirane trombolize je ključna komponenta začetne interakcije med 




MK je bolezensko stanje, ki lahko nastane zaradi dveh patoloških procesov: kot posledica 
zapore žile s strdkom oziroma zmanjšanim pretokom krvi, čemur pravimo IMK, ali kot 
posledica razpoka ene izmed žil, kar povzroči krvavitev, čemur pravimo HMK. Ne glede 
na vzrok nastanka, MK povzroči odmrtje tkiva, kar vodi do nepopravljive izgube 
možganskih celic. IMK predstavlja večino MK, kar 82–92 %, ostalih 8–18 % je posledica 
krvavitve. Je eden izmed vodilnih vzrokov kronične invalidnosti in smrtnosti. Samo v 
Sloveniji naj bi letno MK prizadela približno 4000 ljudi, kar pomeni, da v EU prizadene 
več kot 600.000 ljudi.  
Simptomi in znaki MK so odvisni od prizadetega dela možganov. Običajno se pojavijo v 
nekaj sekundah ali minutah, včasih, sploh pri HMK, pa se razvijajo bistveno dlje, več ur ali 
celo dni. Če trajajo manj kot 24 ur se lahko opredelijo kot ishemični napad oziroma 
tranzitorna ishemična ataka (TIA), kjer so simptomi in znaki lahko podobni MK, le da po 
nekem času izzvenijo. Simptomi in znaki, ki nas opozorijo na MK, so ohromelost polovice 
obraza (hemipareza/hemiplegija), težave z govorom, požiranjem in vidom (dvojni vid, 
slabši vid, izguba vida), vrtoglavica, motnje zavesti, bruhanje, slabost, povešen ustni kot in 
zgornja veka. Prav tako lahko pacienti izgubijo občutek za izločanje in odvajanje.  
Dejavnikov tveganja, ki povečajo možnosti za nastanek MK, je veliko. Med glavnimi je 
arterijska hipertenzija, sledijo ji starost, sladkorna bolezen, povišana vrednost holesterola v 
krvi, bolezni srca, kajenje, debelost, uživanje drog in alkohola, težave s strjevanjem krvi in 
jemanje določenih zdravil.  
Pacient mora čim prej dobiti ustrezno zdravniško pomoč. Kar pa ni mogoče, če znakov in 
simptomov v prvi vrsti ne prepoznajo svojci oziroma prisotne osebe, ki so ob pacientu med 
začetkom bolezni, ter dispečerji, ki klic sprejmejo in nato na teren pošljejo ekipo NMP. 
Terapevtsko okno za paciente, ki imajo IMK, in so primerni kandidati za raztapljanje 
strdka, je namreč 3–4,5 ure po pojavu simptomov. Rešitev za zmanjševanje zamud in 
povečanje števila pacientov, ki bodo v bolnišnico prispeli dovolj zgodaj, je promocija 
prepoznavanja MK in ukrepov ob pojavu le-te tako v mestih kot tudi na podeželju, kjer sta 
prepoznavnost in primerno ukrepanje še slabša.  
Vloga DMS je pridobitev podatka o čim natančnejšem času nastanka simptomov, saj sta od 
tega odvisna nadaljnji potek zdravljenja in prognoza bolezni. Pomembno je, da pridobi 
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podatke tudi o drugih boleznih, operacijah v zadnjem času in predvsem o zdravilih, ki jih 
pacient prejema. Po vseh zbranih informacijah je potrebno organizirati nujen prevoz 
pacienta v najbližjo bolnišnico, kjer lahko pacientom z MK nudijo ustrezno zdravljenje in 
nadaljnjo obravnavo. Pomembno je, da DMS med potjo v bolnišnico najavi prihod 
pacienta z MK, da se lahko tim, ki bo pacienta sprejel, ustrezno pripravi, saj se tako 
zmanjša dodatne nepotrebne zamude. Ob prihodu v bolnišnico mora pacienta z vsemi 
pridobljenimi podatki predati ekipi, ki pacienta sprejme. 
V diplomskem delu smo s pregledom literature naredili kratek pregled oskrbe pacienta z 
MK na terenu. Cilje, ki smo si jih zadali, smo dosegli. V Sloveniji bi bilo potrebno 
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